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INTRODUCCION

El paro cardfaco ha sido y es, una complicacién que se ha
presentado, y que alin se presenta en diferentes lugares, tanto
dentro como fuera del hospital, el cual es causado por diferentes
agentes ctiologicos como lo son la anestesia, los medios de
contraste empleados en procedimientos diagnosticos, las
enfermedades cardiacas, la oclusiébn coronaria, etc., ¥ que puede

tener un buen prondstico, si se lleva a cabo un tratamiento
inmediato,

Al presentar este trabajo, no es mi intenciébn escribir algo
nuevo o diferente a lo que se ha redactado sobre el paro cardfaco;
sino reunir en éste, los datos extraidos de los diferentes: libros y
revistas consultados, para hacer mis facil la lectura de esta
entidad, ya que su importancia en nuestro medio, intra y
extrahospitalario es de magnitud considerable, por su frecuencia
(la cual se ha ido acrecentando con el aumento de las
intervenciones quirfirgicas y los procedimientos diagnésticos
efectuados), y por la ayuda que podemos ofrecer a nuestros
pacientes en el momento en que surja esta complicacién.

En una sala de hospital, sea medicina, pediatria, obstetricia
o cirugia, puede suceder; en lugares fuera del hospital también
puede darse el caso en que se presente, y por el desconocimiento
del manejo de la situacion, nos quedamos sin hacer nada, o bien
haciendo el mfnimo de esfuerzos que pueden realizarse para
salvar al paciente que presenta ausencia de signos vitales y al que
es posible reinstaurirselos con una terapéuticar adecuada y
temprana.

A veces el masaje cardiaco externo o la respiracién
artificial bien efectuados, son métodos salvadores en éstos casos.
Una toracotomfa en la sala de operaciones, en donde se tiene a
mano el instrumento quirtirgico necesario y aln mas en una sala
de emergencias, ha sido y ser4 un buen procedimiento para dar



II. OBJETIVOS.

masaje cardiaco directo, efectuado por personas que conocen la
técnica y el tratamiento que pueden ser administrados, si se
presenta esta complicacién.

1, Establecer la incidencia de ésta patologia en nuestro
Ademas de las generalidades presentadas en éste trabajo se medio.
presenta el estudio realizado en el Hospital General “San Juan de
Dios”, en sus diferentes aspectos; v que nos demuestra los errores
P ¥q ) . . ..
2. Recordar la importancia que tiene su diagndstico, para su

cometidos en el manejo de los casos as{ como los aciertos

obtenidos en el tratamiento. tratamiento inmediato.

3. Comparar y analizar la mortalidad y sobrevida en nuestro
ambiente hospitalario.




II. MATERIAL Y METODOS

Se efectud un estudio de revisidn de la literatura nacional y
la literatura extranjera.

Se consultaron los registros de las Salas de Operaciones
(Adultos e Infantil), y de las Salas de Neurocirugia del
Hospital General “San Juan de Dios”, con el objeto de
revisar los diferentes procedimientos quirfirgicos y
diagnosticos en los que se presentb el paro cardfaco.

Se efectud un estudio de las papeletas clinicas de los afios
comprendidos de Enero de 1945 a Junio de 1973,
pertenecientes al Archivo del Hospital General “San Juan
de Dios” de Guatemala.




IV. CONSIDERACIONES GENERALES
REVISION HISTORICA

El veintiocho de Enero de 1848, fallecié en Newcastle una
nifia de quince afios, durante la administracion de cloroformo
para la extirpacién de la ufiade un dedo del pié, Siendo éste el
primer caso de paro cardiaco como resultado de la
‘administracién de un anestésico general, Siguieron otros casos: en
1948, a finales, Sibsonanaliz6 la causa de las cuatro primeras
muettes por anestesia en Inglaterra; en todos se habfa
administrado cloroformo, por lo que afirmé la creencia de que la
muerte se debid a paralisis ‘cardfaca por la droga. (25)

El éter se empleaba en América desde 1846, y se descubrid
que muchas muertes similares eran causadas por el anestésico, El
reporte de Boston Society for Medical Improvement en 1860,
analiz6 cuarenta y un casos de muerte consecutiva a la anestesia
con éter.

Los primeros intentos de resucitacion, se deben a Vesalio,
quien tratd de revivir el corazén detenido por anoxia insuflando
aire dentro de la traquea, Hunter practicd traqueotomia en
animales e introdujo fuelles dentro de la traquea para respiracidn
artificial; demostré que cuando la respiracion artificial se daba
durante los diez primeros minutos, el corazén se recuperaba con
frecuencia. Los méas grandes avances en el tratamiento del paro
cardiaco se deben a Maritz Schiff (1823 - 1896), gran fisitlogo
experimental. Estudib el paro cardiaco por su interés en la causa
de la muerte durante la anestesia con cloroformo y eter, Sefialo
que la falla respiratoria producida por el éter era reversible, pero
no cuando se usaba cloroformo. La recuperacién era habitual, si
la temperatura no descendia de treinta grados centigrados.
Observd que en la anestesia con cloroformo el paro cardiaco se
presentaba antes que la falla respiratoria y recomendaba el uso
del masaje con torax abierto.




Descubrio que durante la tresucitacion del corazon, éste
atravesaba las ctapas de inmovilidad completa, fibrilacion
ventricular ligera, fibrilacién ventricular intensa y luego retorno a
la actividad cardiaca normal. Comprendi6 que el corazon revivia
debido a que se le proporcionaba sangre oxigenada a través de la
circulacion coronaria artificial producida por el masaje cardiaco.
Se did cuenta de que los efectos benéficos de las inyecciones
dentro del sistema vascular se debian a mejor llenado vascular,
que aumentaba el flujo sanguineo coronario. Demostraba los
buenos resultados de pinzar la aorta abdominal.

Agentes farmacologicos en la resucitacion

Ringer sefialo (1833), el antagonismo entre los iones calcio
y potasio en sus efectos sobre la contractibilidad del miocardio.
En 1904, este trabajo fue utilizado por D’'Halluin en el
tratamiento de la fibrilacion ventricular. En 1906, Van den
Velden fue el primero en usar inyecciones intracardiacas de
adrenalina para revivir el corazén detenido. Negowik (1945)
encontrd que las inyecciones intravasculares de solucion de
Ringer oxigenada con adicién de glucosa y adrenalina eran
eficaces para resucitar corazones de perro.

En 1941, se reportd el uso clinico de la procaina para
disminuir la irritabilidad del miocardio y para desfibrilar el
corazébn {Leck y Watz). El primer compendio de resucitacion
cardiaca se debe a DXHalluin en 1904; ided6 un métado
bioquimico para combatir la fibrilacion: administrar por via
intra-venosa una solucidn al 5 o/o de,KCljcloruro de potasio (esta
es la base técnica de Melsore para ¢l paro, provocado por K, en
1955). Arnoud (1891) usd perfusiones sanguineas de la arteria
coronaria para revivit el corazbén detenido y en 1895,
Langendorff experimentd con transfusiones abrticas de sangre

oxigenada y desfibrinada.

Fibrilacion Ventricular

En 1842, con Erichsen, aparecen vagas descripciones de la
fibrilacion ventricular, En 1850, Hoffa y Ludwing, demostraron
en animales, que la estimulacién eléctrica del corazén levd a
fibrilacion ventricular y muerte. Levy (1911) demostr que la
fibrilacion ventticular era la responsable de la falla cardiaca
brusca en la anestesia por cloroformo y que la inyeccibn
intravenosa de adrenalina era fatal en la anestesia ligera con
cloroformo ya que llevaba 2 la fibrilacién ventricular.

En 1899, Prévost y Batelli confirmaron que los choques
eléctricos aplicados al corazén podfan causar fibrilacidbn
ventricular y demostraron que una corriente eléctrica de
doscientos cuarenta voltios abolia la arritmia si se aplicaba dentro
de los quince segundos de la induccibn de la fibrilacién, El primer
desfibrilador clinico fue desarrollado y usado experimentalmente
en 1833 (Hooker y Cols).

El desfibrilador externo fue desarrollado por Hooker y
Cols, y Ferris y Cols, 1933 y 1936 con poco éxito. En 1947,
Gurvich y Yuniev (1947), disefiaron un desfibrilador externo con
condensador, La resucitacién por petfucion de las arterias
coronarias fue experimental por Kuliabks en 1902, con
perfusiones de solucién de Locke.

Intentos de resucitacion cardiaca en el hombre.

A finales del Siglo XIX se hicieron intentos para tratar el
paro cardfaco con masaje cardfaco. En 1889, en un paciente
cloroformado, para la extirpacién de un bocio, Niehans de Berna,
did masaje cardiaco sin resultado favorable, por haber esperado
mucho, antes de hacerlo, El segundo intento, fue hecho por
Tuffier en 1898, en un paciente de veinticuatro afios, al que se le
habia efectnado apendicectonia, hacfa varios dias, Le hizo
toracotomfa y le comprimio los ventrfculos durante uno a dos
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minutos, El corazén se contrajo de nuevo, las pupilas se volvieron
normales; después el pulso se hizo debil y desaparecié. El masaje
continud, pero no se pudo mantener el latido. La causa de
muerte fue una embolia pulmonar masiva.

Prus en 1900, aconsejd firmemente el masaje cardiaco y la
respiracién artificial, tratamiento especialmente efectivo en el
fallecimiento durante la anestesia cloroférmica. En 1901, Maag
resucité a un paciente que habfa muerto durante la anestesia
cloroférmica; fallecié once horas y media después.

El primer caso reportado, con completa recuperacién del
paciente, fue el de un hombre de sesenta y cinco. afios,
anestesiado con éter, al que se le practicaba apendicectomia,
cuando presentd para respiratorio se practicé respiracion artificial
comprimiendo el torax durante doce minutos; el corazon
comenzd a latir después “de uno o dos apretones” desde abajo
del diafragma (Reportado por Sir Arbuthmont en 1902). El
primer caso con éxito, (en 1901) pero reportado hasta 1904, fue
el de una paciente de cuarenta y tres afios, a la que se le operaba
de un carcinoma del Gitero, que presentd paro cardiaco al f'm-al de
la opeacién. Se hizo toracotomia, resecando parte de cuarta y
quinta costillas; el paciente recuperd por completo. Se emplearon

después las vias transtoricica, subdiafragmitica vy

transdiafragmaética,
Desfibrilacion en el hombre:

En 1942, se desfibrild con procaina, un corazén con

fibrilacién ventricular (Adams y Hand). En 1947, Beck y Cols,
practicd una desfibrilacidn elécetrica afortunada.

En ese afio, se¢ observd fibrilacién ventricular en treinta
pacientes operados ‘del” corazén. Fue desfibrilado en veinte de
éstos, y nueve, se recuperaron por completo. La mortalidad
siguid en setenta por ciento.
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Progresos: La eficacia de la percucién en la regidn
precordial, para hacer latir el corazén detenido, descrito por

Shoot (1920}, se ha confirmado y su mecanismo aclarado (Scheef
1960). (28).

Se puede usar marcapaso y desfibrilador externo, en
algunos casos de paro cardfaco (Zoll y Cols 1956).

Si hay dafio quirtrgico del has de Hiss, se aplican
electrodos miocardicos para aplicacién directa al corazén (Werich
y Cols).

Se ha desarrollado un marcapaso interno sin alambres
externos (Glenn y Cols {1959). El corazén puede ser estimulado
también por induccion eléctrica o por radiofrecuencia, o se
pueden colocar subcutineamente marcapasos miniatura
transistorizados auténomos (Chardac y Cols 1960).

En 1956, Beck reportd la primera desfibrilacién con éxito
del corazén de un paciente que habia sufrido fibrilacién
ventricular como resultado de una trombosis coronaria.

El mayor avance, es la demostracién por Kouwenhoven, de
masaje cardfaco practicado eficazmente por compresion externa
del térax (1960). Este método puede ser aplicado en todas
partes, por cualquier persona.

EMBRIOLOGIA DEL CORAZON
Formacion de Vasos Sanguineos

Extraembrionarios e Intraembrionatios: El sistema vascular
del embrién humano aparece hacia la mitad de la tercera semana,
cuando el embrion es incapaz de satisfacer su necesidad nuwitiva
por medio de la difusién.

En esta etapa las células del mesenquima en el corion,
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pediculo de fijacion y pared del saco vitelino se transforman por
diferenciacion en células primitivas que originan sangre y vasos
sanguineos, los angioblastos; y estos a su vez, en aciimulos
aislados, los islotes sanguineos. Mas tarde se forma la luz de los
islotes; los angioblastos centrales dan lugar a las  células
sangufneas primitivas y los periféricos, se aplanan y originan el
revestimiento endotelial interno del vaso. Al fusionarse los islotes
originan una red pelxiforme que da lugar a los vasos sanguineos
de pequefio calibre, a los vasos onfalomesentéricos se originan del
sistema capilar de la pared del saco vitelino y las umbilicales, del
corion.

DESARROLLO DEL CORAZON PRIMITIVO

El primer signo de formacion del corazén, se aprecia al
final de la tercera semana. Se forman los dos tubos
endocardiacos, en los cuales ocurren las primeras contracciones;
éstos en su luz aumentan de volumen y se fusionan formando
uno solo. Los rodea la hoja epimiocirdiaca derivada del
mesodermo adyacente a los tubos. La pared del tubo cardiaco
consiste en tres capas endo, mio, y pericardio, que forman el
revestimiento endotelial, pared muscular y recubrimiento
respectivamente, A la tércera o cuarta semana, las porciones
céfalica y media del tubo se adoptan en una covexidad, formando
el asa cardfaca, la rama cefélica ofigina el tubo 6 bulbo aértico y
la caudal el ventricialo embrionario.

Hacia el final de la cuarta semana se forman las cAmaras
cardiacas primitivas: a) el seno venoso, en donde desemboca la
vena onfalomesentérica, la vena umdbilical y lavena cardinal co-
i, '

b)  Regidon auricular, con 2 dilataciones transversales, las
orejuelas auriculares.
¢)  Region ventricular formada por la rama descendente del
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asa cardiaca,

d)  Bulbus Cardis formado por la rama ascendente, dividida en
3 porciones: la proximal, que formara la porcién travecular
del ventriculo derecho; la media, el cono arterial, que
forma las cAmaras de los ventriculos; y la porcion distal, el
tronco arterioso, que origina la arteria aorta y pulmonar,
en sus porciones proximales.

En este periodo, hay una cavidad anica, por la que fluyela
sangre desde el seno venoso hacia las rafces abrticas.

En el curso de las 4 semanas siguientes, el seno venoso
adquiéfé su forma definitiva; se forman los tabiques en la
auricula, conducto auriculo ventricular y region bulbo ventricular
(Desatrollo definitivo del corazén).

A partir del seno venoso, el que sufre transformaciones, se
origina el seno coronario (arterias coronarias) y las valvulas
venosas (valvula de la vena cava inferior o de Eustaquio y valvula
del seno coronario 6 de Tebesio).

L.a tabicaciébn en la auricula y conducto
auriculo-ventricular, se inicia con el aparecimiento del septun
primun, tabique semilunar, que separa en dos la auricula @inica
existente, Aparece el estium primun, solucién de continuidad
temporal en el tabique auriculoventricular, que se fusiona
posteriormiente; “sin embargo antes que las aurfculas queden
completamente separadas, la porcion superior del septum primun
se rompe y se forma un nuevo orificio el septun secundun. A la
séptima semana de desarrollo aparece en el techo de la auricula
derecha el tabique semilunar, el septun secundun que no separa
completamente las dos auriculas, sino es un fragmento, que cubre
el osteum secundum y forma una. concavidad (el agujero oval),
hendidura oblicua y alargada. Durante la vida intrauterina la
presion sanguinea es mayor en la auricula derecha que en la
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izquierda; por ello el agujero oval permite que la sangre muy
oxigenada fluya directamente del lado derecho al izquierdo del
corazon. Después del nacimiento se inicia la circulacién pulmonar
y la presion sanguinea en la auricula izquierda excede de la
derecha, asf el borde superior del Septim primun queda
comprimido contra el septum secundum, se oblitera el agujero
oval y quedan separadas ambas auriculas.

Las valvulas auriculoventriculares, se forman primero como
proliferaciones localizadas de tejido mesenquimatoso, luego
quedan fijas a la pared por cordones musculares, degenerando
después el tejido muscular en el lado ventricular de la vilvula,
substituyendose por tejido conectivo compacto. Constituyéndose
entonces las valvulas por tejido conectivo revestido de
endocardio, estando unidas a las trabéculas engrosadas en la
pared del ventriculo, llamados musculos papilares, por virtud de
las cuerdas tendinosas. Existiendo dos hojuelas valvulares en el
conducto auriculoventricular izquierdo (Vdlvula Mitral &
bicaspide) y tres en el lado derecho (Valvula Trictspide).

La tabicacién en la region bulboventricular, a partir de la
dilacidn y proliferacién activa de la- cavidad bulboventricular,
Queda un orificio de comunicacién entre ambos ventriculos, por
defecto de cierre del tabigue: agujero interventricular. Las crestas
troncoconales constituidos de tejido mesenquimatoso y cubiertos
de endocardio darén origen a las arterias Aorta y Pulmonar.

El agujero interventricular se cierra al final de la séptima
semana por proliferacién de la cresta troncoconal izquierda y
derecha del tejido que proviene de la almohadilla endocardica
auriculoventricular posterior.

La formacion de las vilvulas semilunares: ocurre por
engrosamiento de tejido laxo cubierto de endocardio socabados
en su cara superior,

ANATOMIA DEL CORAZON

El corazén es un misculo hueco que desempefia las
funciones de una bomba aspirante e impelente, atrayendo a sus
cavidades la sangre que circula por las venas y lanzindola por
medio de las dos arterias ‘aorta y pulmonar, a todas las redes
capilares. Consta de dos partes: una masa contrictil, el corazon 6
miocardio, cubierta de una membrana el endocardio; y una serosa
que lo rodea,el pericardio. (31) /

El corazén se compone de dos partes: Corazédn derecho
(sangre venosa) y corazbn izquierdo (sangre arterial), que a su vez
se subdividen en dos cavidades superpuestas (auricula y
ventriculo). Cada aurfcula se comunica con el ventriculo
correspondiente, por el orificio auriculoventricular, Los dos
carazones izquierdo y derecho, estin separados uno del otro por
un tabique vertical, interauricular por arriba e interventricular
por abajo.

Esta situado en la parte media de la cavidad toricica,
encima del diafragma, delante de la columna vertebral, detras del
esternbn y entre los dosspulmones (mediastino). Estd mantenido
en su posicién por los grandes vasos que de él salen y por el saco
fibroso que lo rodea, el pericardio. Tiene la forma de un cono
aplanado de adelante atras; su base mira hacia arriba, a la derecha
y atras; su vértice, hacia la izquierda y adelante.

Esta inclinado sobre el plano medio, y forma con el plano
horizontal un angulo de 40 grados. Presenta una coloracion que
varfa entre el rojo claro y rojo obscuro; su superficie exterior esta
sembrada de tejido adiposo. En el adulto el corazém pesa 275
gramos; mide 98 mm. de altura y 105 mm. de amplitud. En la
mujer las dimensiones son algo mds reducidas. En los dos sexos
las cifras aumentan desde el nacimiento hasta la vejez. La
capacidﬁd del corazén derecho es mayor que la del izquierdo.

| - |
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CONFIGURACION EXTERIOR Y RELACIONES

Pueden considerarse en el corazdn tres caras: anterior,
postero-inferior e izquierda. Tres bordes: derecho, superior
izquierdo e inferior izquierdo. Una base; y un vertice o punta del
corazon.

Cara anterior o Esterno costal, Esconvexa, presenta el surco
interventricular anterior que aloja los vasos coronarios anteriores,
nervios y linfaticos y el surco auriculo ventricular. En esta cara se
observan el origen de la arteria aorta y pulmonar, la cara anterior
de las auriculas, los apéndices auriculares. Estd en relacién con
los pulmones, la pleura y la pared anterior del torax.

La cara Posteroinferior 6 Diafragmdtica. Pertenece a la cara
inferior de los ventriculos; tiene un surco el auriculoventricular,
posterior o coronario, es twansversal y aloja a las arterias
coronaria derecha e izquierda y la gran vena coronaria. Esta cara
descansa sobre el diafragma por mediacion del pericardio.

La cara izquierda & pulmonar, es convexa; se relaciona con
el pulmbdn izquierdo en el que forma un hueco (lecho del
corazon). )

Bordes: Derecho, superior izquierdp e inferior izquierdo.
El derecho descansa sobre el diafragma, los bordes izquierdo
inferior y superior se relacionan con el pulm('m izquierdo.

Base: Formada por la cara posterior de las auriculas. Se
observa la desembocadura de la vena cava inferior, el surco
interauricular oculto por la desembocadura de las dos venas
pulmonares derechas, la cara posterior de la auricula izquierda y
la desembocadura de las dos venas pulmonares izquierdas.

Vértice: Dividido en dos partes por los dos surcos
interventriculares; corresponde un poco por debajo y por dentro
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de la tetilla, al cuarto o quinto espacio intercostal.
CONFIGURACION INTERIOR:

Ventriculos. Forman dos cavidades conoideas de base
superior y vértice dirigido hacia la punta del corazon, Se
comunican con la auricula por el orificio auriculo-ventricular,
con la arteria que de cada uno sale, por el orificio arterial. Estos
orificios tienen valvulas: a) Valvulas auriculo-ventriculares
(tricispide y mitral) para los orificios derecho e izquierdo
respectivamente, b} Valvulas arteriales 6 sigmoideas, en el origen
de las arterias aorta y pulmonar. Poseen ademés columnas,
cimaras, sistema de inervacion y prolongaciones que le dan
aspecto reticulado; las hay de primer orden o pilares del corazon,
de segundo o tercer orden. El tabique interventricular que es una
lamina triangular cuya base corresponde a las auriculas y el
vértice a la punta del corazbn; tiene dos porciones: la inferior que
es muscular y la superior membranosa.

Auriculas. Porman unas cavidades irregularmente
cuboideas, de paredes delgadas, con orificios
auriculoventriculares y orificios venosos. En la auricula derecha
que posee 6 paredes, en la pared inferior presenta dos orificios: el
de la vena cava inferior, provista de la valvula de Eusiaquio y el
orificio de la vena coronaria, provisio de la valvula de Tebesio; en
la pared posterior, el orificio de la vena cava superior sin valvula,
En la pared anterior, el orificio auriculo-ventricular; en la interna,
el tabique inwerauricular, con una depresion la fosa oval. En la
auricula izquierda compuesta también de seis paredes en la
inferior se encuentra, el orificio auriculoventricular izquierdo con
su valvula mitral; en la superior los cuatro orificios, de las venas
pulmonares; en la externa el orificio que comunica con la
orejuela; la interna corresponde al tabique interauricular.

CONSTITUCION ANATOMICA

Constituyen el corazén: 1) Formaciones fibrosas en forma
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de anillos que prestan insercién a un gran nimero de fibras del
miocardio (dos zonas auriculoventriculares y dos arteriales,

pulmonar y abrtica). 2) Las fibras del miocardio, unidas unas a-

otras por tejido comnectivo; las ventriculares son fibras en
torbellino parietales e interventriculares; las auriculares
compuestas por fibras comunes y propias.

SISTEMA DE REGULACION Y MANDO DEL CORAZON

Se comunican las auriculas y ventriculos por un tejido
especial, el téjido nodal, repartido en dos segmentos: en la
auricula derecha, el nodo sinusal 6 de Keith y Flak y el comin a
auriculas y ventriculos, denominado segmento atrioventricular o
fasciculos de His y nodo de Aschoff.

a)  El nodo sinusal tiene la forma de hueso, entre la vena cava
superior y ‘desembocadura de la inferior; irrigado por la
arteria del nodo sinusal que procede de la coronaria
derecha,

b) El segmento atrioventricular comprende: el nodo de
Aschoff Tawara y el fascfculo de His. El nodo de Aschoff
Tawara, se encuentra en la parte inferior de la auricula
derecha. El haz de His continuacién del anterior tiene
forma de cordén aplanado, recorre el espesor del
miocardio, en el tabique se divide en dos ramas, derecha e
izquierda.

Las terminaciones de este sistema de mando forman las
fibras de Purkinje. El has de His y sus ramas son irrigados por las
arterias del tabique, y al igual que el nédulo sinusal, contiene
celulas nerviosas.

VASOS Y NERVIOS

Las arterias coronarias son dos: una izquierda y otra

derecha.

La arteria coronaria izquierda o anterior, nace a la altura
del seno de valsalva izquierdo, se divide en dos ramas: la arteria
interventricular anterior y la auriculoventricular izquierda,
después de haber proporcionado arteriolas para las auriculas y los
vasos (arterias grasosas).

La arteria coronaria derecha Posterior, nace a la derecha de
la aorta (seno de valsalva derecho), de las colaterales auriculares y
las ramas ventriculares,

La arteria coronaria izquierda irriga la mayor parte, del
ventriculo izquierdo, los dos tercios anteriores del tabique
interventricular y parte de la cara anterior del ventriculo derecho
adyacente, al tabique y los pilares de los ventriculos. La derecha,
irriga el resto del corazén, ademas de parte de los pilares. Las
anastomosis entre estas arterias existen, peto fisiolbgicamente son

insuficientes.

Venas Cardiacas. La coronaria mayor, las cardiacas
accesorias y las de Thebesio. La vena coronaria mayor nace de la
punta del corazén, pasa al surco interventricular anterior, surco
auriculo ventricular izquierdo y en la cara posterior del corazbn
se abre a la aurfcula derecha. Se divide en seno de la coronatia
mayor, sus afluentes y afluentes del seno. El seno porcién
terminal dilatada, estd provista de la valvula incompleta, de
Thebesio. Las venas cardiacas accesorias se abren en la auricula
derecha una de las cuatro, en la cara anterior del ventriculo
derecho es la vena de Galeno. Las venas de Thebesio, de pequefio
calibre que se abren en auriculas y ventr{culos por orificios
especiales, llamadose F oraminula. :

LINFATICOS. Son abundantes en el interior del miocardio
(esponja linfatica), desembocan en dos redes, una subendocardica
y otwa subpericirdica. La primera comprende dos froncos,
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superior e inferior, que atraviezan el miocardio y desembocan en
(ganglios), la red subpericardica. Esta dltima situada en la cara
externa del miocardio y el pericardio, se reune en dos troncos

uno anterior y otro posterior, ambos nacen en el vértice del

corazon reciben numerosos afluentes de ventriculos y auriculas y
desembocan en ganglios en la bifurcacién de la traquea y
subtraqueales.

NERVIOS. Proceden del plexo cardfaco, formado por
ramas de neumogastrico y del simpatico cervical, algunas ramas
afluyen a las auriculas, la mayoria sigue el trayecto de las arterias
coronarias, formando dos plexos: el plexo coronario derecho yel
izquierdo, que proporcionan ramas superficiales o subpericirdicas
y profundas o endocirdicas, distribuyendose por el endocardio.
Los ganglios del corazén, estin formados por células diseminadas
en el plexo subpericardico en la superficie de las auriculas y del
tercio superior del ventrfculo. Se condensan en las venas cavas y
pulmonares y en el surco auriculo ventricular, formando los

ganglios de Remek, de Ludwig y el de Biddler.

Endocardio. Es la tanica interna del corazén, que tapiza la
superficie interior del brgano tanto para el corazén derecho como
para el izquierdo, Tapiza las auriculas y ventriculos, las caras axil
y parietal de las vilvulas auriculoventriculares y se contindia con
la thnica interna de las arterias y venas.

HISTOLOGIA DEL CORAZON

CORAZON:

La pared del corazébn incluye 3 capas: interna o
endocardio, media o miocardio, que forma la masa principal del
corazon, y externa o Epicardio. (17)

Endocardio. Es homologo de la tiinica interna de los vasos
sanguineos, esta revestido de endotelio que se contintia con el de
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Jos vasos sanguineos que entran y salen del corazén. Abajo del
endotelio hay una zona estrecha de fibras colagenas finas, que
forman la capa sub-endotelial, abajo de ésta, hay fibras elasticas y
de misculo liso. En sentido profundo, una capa subendocérdica
de tejido conectivo laxo que une el endocardio con el miocardio,
la cual contiene numerosos vasos sanguineos y nerviosos y ramas

-del sistema de conduccion del corazon.

Miocardio. Es capa media y estd constituida por misculo
cardiaco; su grosos varia, es mds delgado en las auriculas y mis
grueso en el ventriculo izquierdo, Las fibras musculares en la

auricula, forman un enrejado. En los ventriculos, algunos hacen

musculares se encuentran casi aislados de la superficie interna,
cubiertos por endocardio (trabeculae cornae).

Se encuentran fibras elisticas, reticulares y colagenas entre
las fibras musculares y los haces. El misculo esta dispuesto en
laminas, que en aurfculas y ventriculos siguen un curso espiral
complejo. Hay una estructura central de sostén (esqueleto
cardiaco), que une a las fibras musculares.

Esqueleto Cardiaco. Es el sistema central:dé -sosten del
corazén, hecho de tejido conectivo fibroso denso en el que se
insertan masculos y valvulas cardfacas. Sus componentes: a) el
tabique membranoso, es la porcibn fibrosa del tabique
interventricular, érgano de sostén para los extremos libres de
algunas fibras de la musculatura cardiaca; b} el trigono fibroso,
masa de tejido fibroso entre los orificios arteriales y los
conductos auriculoventriculares, ¢) Anillos fibrosos, que rodean
los origenes de las arterias aorta y pulmonar.

Epicardio. Cubierta externa (pericardio visceral) tiene
caracter seroso. Esti cubierta por fuera por una capa tnica de |
células mesoteliales.. Abajo de ésta, una capa delgada, de tejido "
coneciivo que contiene numerosas fibras elasticas, Hay una capa
subepicirdica que une al epicardio con el miocardio, formada por
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tejido alveolar, con vasos sanguineos, grasa y netvios.

Vilvulas cardfacas. Las valvulas auriculo ventriculares
(Trictspide y Mitral), son reduplicaciones del endocardio, que
contiene un centro de tejido conectivo denso que se continda con
el de los anillos fibroses. Las valvulas estin conectadas con los
misculos papilares de los ventriculos, por los cordones
tendinosos que sirven para estirar las vilvulas e impedir su
evercibn a la contraccién ventricular,

Las vélvulas similunares de las arterias aorta y pulmonar,
son semejantes a las anteriores en su estructura, Tiene cada una
tres hojuelas.

SISTEMA DE CONDUCCION DE IMPULSOS:

Existen fibras cardiacas especializadas cuya funcién es
coordinar él latido cardifaco, al regular las contracciones aurfculo
ventriculares; forman un sistema-en el endocardio (fibras de
Purkinje), con velocidad de conduccién més répida que las fibras
musculares cardfacas corrientes, estis tienen mayor didmetro y
mayor sarcoplasma. El sarcoplasma con gran cantidad de
glicogeno. Hay pocas miofibrillas, limitadas a la periferia de las
fibras. Las fibras de Purkinje por daltimo pierden sus
caracteristicas especificas y por transmisién gradual se
transforman en fibras musculares cardfacas corrientes. Cada uno
de los nodos, seno auricular, auriculo ventricular ¥ el haz de Hiss,
contienen este tipo de fibras.

FISIOLOGIA DEL CORAZON

ACCION PROPULSORA DEL CORAZON Y SU
REGULACION:

El corazén como Bomba: La funcién del corazdn es

mantener circulando la sangre por el aparato circulatorio. (13)

La sangre que entra en la aurfcula derecha por las venas de
grueso calibre, es expulsada por la contraccion auricular hacia el
ventriculo derecho, pasando por la vélvula triclispide. Este tltimo
la impele por la arteria pulmonar a los pulmones y regresa la
sangre por las venas pulmonares a la auricula izquierda, A la
contraccidn auricular es expulsada la sangre hacia el ventriculo
izquierdo, desde el cual, es enviado hacia el ventriculo izquierdo,
siendo expulsada a la aorta y de ahf a la circulacién general,

Ritmo Cardiaco y su Regulacion: La contraccién y la
relajacion alternas, resultan de un ritmo inherente del masculo
cardfaco mismo, para recibir y expulsar la sangre. El ritmo
cardiaco es inherente al miocardio.

Néodulo Sinoauricular como Marcapaso del Corazén: Este
inicia la contraccién, extendiéndose el potencial de accién por las
fibras musculares desde el seno a la auricula y después al
ventriculo haciendo que se contraigan. Este nodulo S-A se
encuentra debajo de la desembocadura de la vena cava superior,
con ritmo de contraccién de 72 por minuto, El ritmo del nodulo
se convierte en ritmo de todo el corazén, por lo que se le llama
marcapaso del corazon.

La conduccién del impulso cardfaco, desde este nodulo
hacia todo el corazbn, se efectfia a través del sistema de Purkinje,
por dos funciones especificas; del sincitio auricular, al ventricular
y aumentando la velocidad de conduccién en los ventriculos,

Una funcién del sistema de Purkinje, es transmitir el

- impulso cardiaco por los ventr {culos lo més rapidamente posible,

haciendo que casi todos los sitios se contraigan casi
simultincamente para que tengan efecto coordinado de bombeo.

Después de nacer el impulso en el nédulo S.A, se transmite
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a las auriculas, en donde es relativamente lento por no haber
fibras de Purkinje. El nddulo A-V (Auriculo ventricular), por
efectos no establecidos, retrasa el impulso unos centésimos de
segundo, antes de que pase a los ventriculos, lo que da tiempo a
las auriculas para expulsar la sangre a los ventriculos antes de que
éstos se contraigan; existiendo un retardo de mis de 0.1 de
segundo, entre la contraccion auricular y ventricular.

Si-existe, por causas patologicas, bloqueo de la conduccién
en el haz A-V, las auriculas latirin con el titmo del nédulo
sinoauricular, y los ventriculos con su ritmo (72 por minuto, y
20 por minuto respectivamente), actuando el corazén bastante
bien como bomba, aunque disminuyendo su expulsividad hasta
500/0.

Un segundo impulso sblo puede difundirse por las fibras
miocirdicas, 0,3 de segundo, después del primero (a lo que se
denomina perfodo refractario). Se difunde el impulso por las
ventriculos en 0.06 de segundo.

El movimiento circular en ocasiones anormales, se produce
el retroceder el estado refractario. Este movimiento, origina
aleteo y fibrilacién anricular y poco frecuente fibrilacién
ventricular, en el que los impulsos se propagan en todas
direcciones, haciendo que los ventriculos. se contraigan en
movimientos muy finos, fibrilares y ondulatorics, siendo
incapaces de impeler sangte y el sujeto muere.

Frecuentemente es desencadenada por cheque eléctrico,
per cotriente alterna de 60 ciclos; en los ventriculos enfermos
que se tornan hiperexitables; en los que el sistema de Putkinje es
lesionado o que aumenta excesivamente de volumen.

Funcion Valvular: Consiste en evitar el flujo retrogrado de
ventriculos a aurfculas, o de arterias a ventriculos.

Ruidos Cardiacos: El primer ruido depende del cietre de

las valvulas auriculoventriculares cuando se inicia la contraccion
ventricular. El segundo ruido depende de las vibraciones
transmitidas al torax y paredes de los vasos del cierre de las
valvulas semilunares, .

Ciclo Cardiaco: Comienza desde que se inicia el impulso
S-A, hasta que se relaja el ventriculo, reiniciandose un nuevo
impulso eléctrico.

El periodo en que los ventriculos se contraen se llama
sfstole y el de relajacion, didstole. Durante la disstole, la presion
auricular izquierda es algo mayor que la ventricular izquierda, y
por ello fluye continuamente sangre de la auricula al ventriculo.
Hacia el final de la disstole, la contraccibn de la auricula
izquierda eleva su presion interna atin més y expulsa una cantidad
adicional de sangre hacia el ventriculo, En seguida, se contrae
sibitamente el ventriculo izquierdo, se cierra la valvula A-Vy se
eleva la presidn intra ventricular. Cuando ésta excede de la
aOrtica, se abre la valvula abrtica y permite el paso de sangre
hacia este vaso durante el resto de la sistole. Cuando se relaja el
ventriculo, disminuye bruscamente su presion interna y permite
ligero reflujo retrogrado de sangre, que cierra de inmediato la
vilvula adriica, La sangre fluye lentamente por los capilares,
vuelve a la auricula derecha y la presién adrtica disminuye del
miximo de 120 mm. Hg durante la sistole, a un minimo
apr-ximado de 80 mm. de Hg. al terminar la diastole,

En consecuencia se dice que ia presion sanguinea normal es
de 120/80, lo cual significa que la presion sistblica es de 120, y la
diastblica de 80 mm Hg.

Ley del Corazon: El volumen de sangte expulsado por el
corazén depende normalmente del volumen que fluye por las
venas hacia la aur{cula derecha, es decir que el corazén es un
automata que impulsa constantemente sangre. Alllegar el liquido
a la auricula derecha el corazén se contrae y lo expulsa, Se
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enuncia la ley de la siguiente manera: dentro de limites
fisiolégicos, el corazédn expulsa toda la sangre que fluye hacia él,
sin crear estancamiento sangufneo excesivo en las venas, Si la
carga sanguinea es abundante, las cavidades cardfacas se dilatan
mucho, se estiran las fibras miocérdicas y la contraccidon es
vigorosa. Si hay lesion cardiaca ebcorazbm’es insuficiente y no
puede expulsar las cantidades sangufneasquele llegan.

Preparacion Cardiopulmonar: se le denomina a un
método-sistema, que permite aislar el corazédn del cuerpo, por
medio de tubos y frascos, que pueden ser usados para demostrar
el efecto de la temperatura, firmacos, o componentes sanguineos
anormales en el corazon.

Por ejemplo, si la temperatura se ecleva a 6.5°C, la
frecuencia cardfaca aumenta aproximadamente en 1000/o0; al
aumentar la concentracion de calcio en la sangre, el corazén se
contrae mds vigorosamente, y si aumenta la cantidad de potasio,
disminuye la energia de la contraccién cardiaca. Cuando las
substancias nutritivas de la sangre caen a valores bajos, la funcién
cardiaca puede estimularse mucho afiadiendo glucosa'y otras
substancias nutritivas.

Regulacion Nerviosa del Corazén: Ademas de su sistema
intrinsico de regulacibn, aumenta su funcién por impulsos
reguladores del sistema nervioso central, relacionada por los
nervios parasimpiticos.

La estimulacién de los parasimpdticos tiene los siguientes
efectos: 1) disminuye la frecuencia ritmica del nédulo § A. 2) Es
menor la fuerza de contraccion del massculo auricular. 3) Se
retarda la conduccion dedmpulsss:. por el nodulo A V, lo que
retarda el periodo entre la contraccién auricular y ventricular, 4)
Disminuye el flujo sanguineo por los vasos coronarios que nutren
el miocardio.

Es decir, el estfmulo parasimpitico disminuye las
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actividades cardiacas, generalmente en los perfodos de reposo.

Los estimulos simpaticos tienen efectos opuestos: 1)
Aumento de la frecuencia cardfaca; 2) aumento de la energfa de
la contraccidén cardiaca, y 3} aumento del caudal sanguineo por
los vasos coronarios para brindar mayor nutricién al miocardio; o
sea que la estimulaciébn simpitica, aumenta la actividad del
corazébn como bomba expulsora necesaria, durante el ejercicio,
situaciones de esfuerzo, enfermedades, etc.

LOS TRES TIPOS DE PARO CIRCULATORIO

PARO CIRCULATORIO: “Un corazén que ha perdido su
capacidad de impulsar la sangre y que aparentemente es incapaz
de recobrar su poder efectivo como bomba”, (Definicién de
Mercier Fauteux).

El paro circulatorio reviste tres aspectos principales a nivel
del corazdn: la “asistolia”, la fibrilacién ventricular y el corazon
ineficaz. {6)

I La ‘‘Asistolia”: descrita primitivamente como “parc
cardfaco”, con sus dos variaciones:

1. Paro en Diastole, con dos etiologfas;

a) Paro Cardiaco Reflejo, producido
bruscamente por exitacién nerviosa de origen
vagal, sin fase intermedia. Su color es rosado.
No late.

b)  El paro, que sobreviene en un periodo de
anoxia o de hemorragia, con tres fases

sucesivas:

Una fase presincopal, con trastornos del ritmo




(bradicardia generalmente).

Una fase de ineficacia: el corazon atin late,
pero la sistole es ineficaz; no hay pulso
periférico, no leten los grandes vasos, ruidos
cardiacos apagados, el E.C.G. puede ser
relativamente normal.

Una fase de paro cardiaco propiamente dicha:
con la anoxia el corazbn dilatado se vuelve
tutgente y cianosado; en las hemotragias, éste
esta flaccido y palido, y las cavidades se
encuentran tanto mdis vacias cuanto mas
r:ipidainente se ha procucido la hemorragia.

2. Fl Paro en Sistole: El corazon aparece como
contracturado, retraido sobre si mismo, y no es
posible dar masaje cardiaco. Este tipo, se encuentra
en intoxicaciones agudas o cuandq- se han
administrado dosis elevadas de aminas presoras.

La Fibrilacion Ventricular: las fibras miocardicas se

contraen, pero de una manera ineficaz y desordenada;
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semeja a una masa de gusanos que se mueven’’.

Cuando la fibrilacién es primitiva, si sobreviene en un
corazbn con buen tono, toma la forma de una fibrilacion
de grandes ondas, amplias, rapidas, con potentes
fasciculaciones miocéirdicas. Si es fibrilacién secundaria, se
trata entonces de la fase terminal de un paro circulatorio
que sobreviene en un corazdn que ya estd en paro, dilatado
y cianbtico. Es una fibrilacién que se instala sobre un
corazon sin tono y de prondstico fatal.

El Corazéon Ineficaz: aunque no es un paro exactamente,
de todas maneras corresponde a un paro circulatorio, y

iene toda la gravedad del primero. Fuede feneh T8 B2
principales:

1a. FEl colapso vascular grave, por un verdadero
desplome del retorno venoso puede terminar en un
verdadero “‘vaciamiento” de la bomba cardfaca. Es
un mecanismo en las pérdidas masivas de sangre y
durante el choque.

9a. Los trastornos graves del ritmo cardiaco, como las
taquicardias de alta frecuencia que reducen de
manera importante el tiempo de llenado diastélico
de los ventriculos; en las bradicardias extremas, en
las que los mecanismos que controlan el ritmo
cardfaco y la eyeccion sistblica son superadas; o en
las arritmias complejas, y en particular las
extrftffstoles ventriculares polimorfas.

ETIOLOGIA DEL PARO CIRCULATORIO

FACTORES QUE SE RELACIONAN CON LA
PRODUCCION DEL PARO CIRCULATORIO

Algunos factores se relacionan con el estado original del
paciente, otros con las drogas administradas o con el
procedimiento practicado; el paciente ansioso secreta grandes
cantidades de catecolaminas; puede estar debilitado por la
enfermedad y sufrir hemorragia o hipovolemia. Las drogas o los
procedimientos diagnosticos realizados pueden producir efectos
exagerados segin  las diferentes edades. Las enfermedades
cardiacas graves, especialmente el bloqueo auriculoventricular, o
las enfermedades pulmonares, haran al paciente vulnerable a las
drogas o a los trastornos metabdlicos producidos durante la

anestesia {25).

ANESTESIA. Con todos los agentes anestésicos conocidos



y durante el uso de los mismos en forma local, general o
raquidea, se ha producido el paro cardiaco, haciendo que el
paciente sufra anoxia o hipercapnia, deprimiendo el miocardio y
suprimiendo la actividad del nédulo sinsusal o del mecanismo de
conduccion; as{ como deprimiendo el centro vasomotor y
disminuyendo alguna parte del -sistema nervioso auténomo.
Consecuentemente se libera directa o indirectamente
catecolaminas que pueden llevar a la hipotensidn, a la arritmia y

al paro (28).

La depresion miocirdica se refiere a un trastorno
especifico de contraccién de las células del miocardio; se
demuestra por aumento en la presién venosa central, auricular y
ventricular, diastolica final y una disminucién del latido
ventricular. La depresion respiratoria por eter se contrarresta por
una liberacién elevada de noradrenalina, que es variable segin el
paciente, por lo que fluctda el débito cardfaco. En pacientes que
han recibido reserpina o drogas similares, debe evitarse el uso del
éter porque éstas disminuyen el depésito tisular de noradrenalina
y no estd contrarrestada la depresion del miocardio producida
por el anestésico (Paesonen y Krayer, 1958).

El cloroformo en perros disminuye la funcién miocérdica y
produce dilatacién cardiaca con eclevacion de las presiones en el
corazbn derecho. El halotane produce hipotension, por blogqueo
ganglionar simpitico, ‘actuando como dilatador antiadrenalftico,
en el misculo liso de las paredes de los vasos sangufneos (estas
teorias no estin comprobadas}.

Con el ciclopropano se dice que se produce dilatacion
cardiaca, aumento de la presién venosa central, disminucién de la
funcién miocirdica (500/0); ésto en concentraciones de 15 mg.
ofo. Con el oxido nitroso no hay evidencia de que produzca
depresion miocdrdica. El cloruro de etilo y el tricloroetileno,
producen arritmias menos frecuentemente; aunque con el 4ltimo,
se han reportado casos de paro cardiaco.
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El tiopental sbdico, como todos los barbitiricos, su
inyeccion intravenosa produce hipotensidn, la que es producida
por la vasodilatacién y no por depresion miocardica.

El cloruro de d—tubocurarina, el trietilyoduro de galamina
no afectan el miocardio, atin a dosis altas. -

El suxametonio puede producir trastornos graves del
ritmo.

La cocafna y la ametocaina han producido en forma stibita
paro cardiaco, si son usados a dosis elevadas o en forma
intravenosa. La procaina endovenosa, produce cafda de la presiéon
sangufnea, elevacién de la frecuencia del pulso, aunque
disminucién en frecuencia y debilitamiento en la fuerza de
contraccidn del miocardio; ésto resulta por la accién de tipo
quinidinico de las drogas.

La anestesia profunda conduce siempre a una depresién
miocardica. $i hay enfermedades cardfacas, anoxia; hipercapnia o
hipotension, el efecto de los agentes anestésicos durante una
anestesia ligera puede aumentar. Laadministracion de depresores
circulatorios como la reserpina o una disfucién suprarrenal, se
puede afiadir #{a disfuncién miocirdica, producida por el agente
anestésico.

Pueden los anestésicos conducir al paro cardiaco por
estimulacion vagal, produciendo trastornos del ritmo, Se pueden
prevenir, aunque no siempre, por el uso de atropina a dosis de 0.6

'mg. intramuscular, cuarenta y cinco minutos antes de la anestesia

(siendo utilizada a la vez como sedante). Si se quiere bloqueo
vagal completo se usa 1.0 mg. de atropina.

Muchos anestésicos estimulan el sistema nervioso
simpatico, lo que lleva a una taquicardia y a latidos ventriculares
ectbpicos y finalmente a fibrilacion ventricular. Si existe temor,




asfixia o hipercapnia se liberan catecolaminas y potasio.

Las arritmias y la fibrilacion ventricular pueden producirsc?
por accibn directa del anestésico sobre el miocardio o sobreel
sistema nervioso autbnomo, La }ii;gntqns'fén y la hipercapnia,
también pueden ser producidas por la anestesia.

REFLEJOS VISCEROCARDIACOS:

Simpson en 1949, encontrd que las fuentes frecuentes de
estimulo vagal para la produccion de un paro cardiaco, eran el
atero y el cervix, el mesenterio, la garganta yla glotis, la vejiga y
la uretra y la vaina carotidea, Los cuerpos extrafios, el beber agua
fria, la intubacion y los vapores anestésicos irritaban la glotis y
podian desencadenarlo. La dilatacion del ano o del cervix bajo
anestesia ligera, o un golpe sobre el drea precodial, la presion o
tension sobre los tejidos de la 6rbita ocular, pueden también
producir paro. Algunos aseguran que la traccién sobre el nervio
vago en torax y abdomen, el aplastamiento o seccion de éste o la
diseccion del hilio pulmonar, producen paro cardiaco, pero es
eventual,

El sentido comiin sugerirfa que la atropina se administrara
por via endovenosa inmediatamente antes de la induccién de la
anestesia.

No se acepta totalmente el mecanismo de inhibicién vagal
como causa de paro cardfaco, ya que ni en animales de
experimentacion, ni en el hombre, la estimulacién vagal produce
asistolia permanente, en presencia de un corazén sano y bien

oxigenado. Si los ventriculos no mantienen un ritmo -

idioventticular, se debe pensar en un dafio intenso al misculo
ventricular, producido posiblemente por hipoxia, hipercapnia,
anestésicos u otras drogas, o enfermedades cardiacas (fiebre
reumatica), difteria, poliomielitis u otras enfermedades
debilitantes.
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Una caracteristica notable de los casos de paro cardiaco,
que son de aparentemente origen reflejo, es la faciliad con la cual
puede el corazén ser puesto en marcha nuevamente. A menudo
solo se requieren tres o cuatro compresiones para establecer un
ritmo regular. Si el miocardio esti intensamente deprimido por
drogas, se debe esperar un considerable pericdo de masaje antes
de que responda el miocardio.

CAMBIOS ELECTROLITICOS:

El nivel de potasio en el liquide extracelular en un factor
esencial en el potencial normal de reposo a través de la célula
miocrdica. La administracién de potasio lleva a una pérdida de
la conductividad y contractilidad y a un umbral disminuido de
estimulacibn vagal,

Con un nivel elevado del calcio se lleva al miocardio 2 una
contractilidad elevada, prolongacién de la sistole y acortamiento
de la diastole. El antagonismo entre estos dos elementos fue
utilizado por D’Halliun en 1904, en el tratamiento de la
fibrilacion ventricular,

La administracidon de potasio en dosis elevadas y en forma
rapida, Hevan al corazén a una fibrilacién ventricular, Una
elevacion mds lenta de éste en la sangre, lo lleva a paro cardiaco
en didstole, En el corazén hipotonico, la sangre del seno
coronario muestra un aumento del potasio ionizado, Jjusto antes
de presentarse la fibrilacion ventricular; ésta es rara si se
administra previamente insulina y glucosa. Se cree que el efecto
de la pérdida de potasio sobre el potencial de la membrana sea la
causa de la fibrilacidn,

Una eclevacibn del potasio sangufneo puede observarse
clinicamente en la hipotensién, en la hipercapnia, en la anoxia,
en la hemorragia y con anestésicos como el eter, con los cuales las
suprarrenales liberan adrenalina, ésta produce gluconeogénesis en
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el higado, el cual libera simultineamente glucosa y potasio.

En éstos casos de urgencia se administra sangre almacenada
que eleva afin més los valores séricos de potasio.Esta sangre carece
de calcio, por lo que se aumenta el efecto tdxico al élevar la
relacién calcio-potasio. . Por lo que debe administrarse gluconato
o cloruro de calcio en dosis de cinco a diez ml. de una solucién at
100/o por cada litro de sangre. Al transfundir una gran cantidad
de sangre fria, se puede producir un enfriamiento selectivo del
corazon, hasta un grado en que puéde haber arritmias
expontineas y fibrilacién ventricular, por lo que hay que calentar
la sangre a la temperatura corporal antes de administrarla,
También se eleva la concentracién de potasio sérico en la anuria,
cetosis diabética, y en situaciones de extensa destruccion tisular,
como en quemaduras extensas v en heridas con lesibn muscular.
En el ECG puede verse cuando el nivel de potasio sanguineo sube
a8 mEg['l; que el principio de la onda T se vuelve alta y
puntiaguda y se prolonga el intervalo P-R.

Las sales de calcio actfian prolongando la sistéle, acortando
la didstole, aumentando la conductividad y contractilidad y
disminuyendo la exitabilidad ventricular. Sise dan dosis elevadas
de calcio, se produce paro cardiaco en sfstole o fibrilacién
ventricular (Scherf y Boyd, 1953). El magnesio tiene una accién
similar al calcio sobre el corazdn y grandes dosis producen paro,
después de la prolongacién del intervalo P-R y bradicardia
(Winkler y Cols. 1940).

ADRENALINA:

La administracion répida de ésta, produce arritmias
ventriculares en un corazén normal. Si el miocardio es afectado
por anoxia o drogas anestésicas, se vuelve mds sensible a la-accién
de la adrenalina y aparece fibrilacién ventricular, La adrenalina y
la estimulacién simpética ocasionan la liberacién ripida de
potasio por el higado (ver parte anterior). '
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DROGAS:

La inyeccion ripida de muchas substancias pueden
producir paro cardiaco, como la digital, la procaina, la quinidina
y los medios de contraste radiologicos.. La digital en grandes
dosis acorta el perfodo refractario por estimulacién vagal, La
conduccién en el haz de His se hace mas lenta, lo que puede
Hevar a bloqueo cardiaco parcial o completo, La quinidina
prolonga el periodo refractario del miocardio, retarda la
conduccibn, deprime la exitabilidad miocérdica y deprimer
progresivamente la ritmicidad hasta la supresion total de la
formacién de estimulos. Grandes dosis producen taquicardia y
fibrilacién ventricular. Tiene una accién atropinica sobre el vago.
Dosis de 200 mg. pueden hacer caer la presion arterial hasta 50
mm. Hg. Si la quinidina y la procainamida:. se usan en el
tratamiento de la taquicardia paroxistica ventricular en el
bloqueo cardfaco completo, la conductividad alterada; puede
llevar a asistolia. La accién de la procainamida es similar a la de [a
quinidina; a dosis de 200 mg. puede ser fatal. Un signo puede ser
la ampliacién brusca del complejo QRS en el ECG.

Con los diuréticos mercuriales, la muerte sibita es bien
conocida en su uso intravenoso; es rara en la inyeccién.
intramuscular o subcuténea (Kaufman, 1948). Se puede observar
fibrilacién ventricular o asistolia.

Los medios radiolégicos de contraste " en urografias,
angiocardiograf{as, arteriografias y colecistografias, han
ocasionado paro card{aco, por el uso intravenoso o intraarterial
de compuestos a base de yodo orgnico. En casos urograficos, la
idiosincracia al yodo es rara; en 12 millones de eximenes
practicados en 15 afios en los Estados Unidos de Norteamérica,
las defunciones fueron de sélo 8.6 por millén, La
cardioangiograffa lleva a baja de la presién arterial por
vasodilatacion generalizada y trastorno de. la circulacién
coronaria. El mecanismo por medio de! cual el medio de
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contraste produce paro, es desconocido. Se presenta éste, después
de uno a tres minutos después de la inyeccion, después de los
cuales el ECG muestra latidos ventriculares ect6picos, taquicardia
y fibrilacién ventricular. Las convulsiones y el paro respiratorio
pueden ser secundarias al paro cardfaco, pero pueden ser
causados por edema alérgico y llevar a paro cardiaco como
resultado de la anoxia.

EMBOLISMO AEREO. El embolismo aéreo puede
producirse en la circulaciébn manor o en la mayor, Puede ser fatal.
El embolismo aéreo del lado derecho, resulta de la inyeccién del
aire a presion durante las inyecciones intravenosas, de la
aspiracion de aire dentro del corazébn cuando se abre una gran
vena sistémica, como resultado de procedimientos intrauterinos
como la histerosalpingografia aérea, o las inyecciones de aire
perirrenal o presacra.

Cuando se ponen transfusiones sanguineas a2 alta presion
puede ser el aire introducido a la auricula derecha hasta 100 ml.
o mds, sin pasar al ventriculo. Al dar masaje cardiaco, se pasa el
aire a los vasos pulmonares, obstruyéndose las arteriolas y los
capilares de los pulmones, llevando al paciente a una insuficiencia
de ventriculo derecho, aguda. Hay que aspirar el aire del lado
derecho del corazén para que pueda ser efectivo el masaje
cardfaco; hay que colocar al paciente cabeza abajo en posicidn
lateral izquierda, lo que hace que el émbolo aéreo se desplace
hacia el vértice del ventriculo derecho y asi en émbolo aéreo se
fragmenta con el masaje, de forma gradual, pasando las burbujas
de menor tamafio a los pulmones,

El embolismo aéreo sistémico puede producirse durante la
puncion del torax, insercion de tubos en la cavidad pleural, y
drenaje o lavado de una cavidad de empiema; el aire posiblemente
entra a una rama de la vena pulmonar. Puede originar embolismo
aéreo cerebral y coronario. Durante la_cirugfa cardfaca abierta
puede entrar aire en cualquiera de las cdmaras del corazén o en la

‘

a7

aorta a través de transfusiones arteriales.

El embolismo aéreo coronario lleva a isquemia del
miocardio’ y 'habitualmente a fibrilacién ventricular; a veces se
encuentra asistolia. Pueden encontrarse burbujas aéreas en las
arterias coronarias y después, si la presion sistémica se mantiene
por masaje o perfusion coronaria,en ramas del seno coronario; la
fibrilacion - sobreviene, por el desarrollo de “diferenciales de
oxigeno” o por algiin otro mecanismo como acortamiento del
periodo refractario.

El efecto del embolismo aéreo coronario puede ser
invertido por masaje cardiaco, el cual forza el aire a través de la
circulacion coronaria. Cuando el flujo coronario se ha restaurado,
puede haber desfibrilacion expontanea del corazén, pero sino, la
desfibrilacibn eléctrica se logra faclimente.

La muerte sObita puede presentarse también por
embolismo aéreo cercbral. El mecanismo no estd claro en el
hombre, La muerte se produce en los perros después de varias
horas. En el hombre la muerte siibita puede deberse a embolismo
coronario simultineo, y con reflejo vagal proveniente del tallo
cerebral, a anoxia del miocardio secundaria a convulsiones.

HEMORRAGIA:

La hemorragia masiva brusca puede resultar en paro
cardiaco por una cafda en la presion de -tiego coronario, La
administracion intravenosa de sangre no puede mejorar la
situacidon, debido a que la sangre no es flevada con bastante
rapidez al lado izquierdo del corazén cuando su volumen es
insuficiente. La pérdida sanguinea continua y lenta en una
operacidn larga puede pasar desapercibida a menos que ésta sea
medida. La hipotensién hemorrigica causa liberacion de grandes
cantidades de adrenalina y esta libera potasio por el higado. Hay
que reponer sangre conforme se pierda. -
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OTROS: a) El desmayo, se sabe generalmente que puede
conducir a paro, por la apariciobn sibita de una franca
vasodilatacidn -en los misculos o en le lecho esplacnico. La
presion sangufnea baja, el flujo cerebral se vuelve inadecuado, y
se pierde el conocimiento, b) En la cirugia cardfaca, se presenta
la quinta parte de todos los casos de paro cardiaco que se
presentan en la sala de operaciones, Enfermedades como
mixoma, estenosis, mitral o de otra valvula, predisponen al paro
cardfaco. ¢) El taponamiento cardfaco agudo, puede producir
ripidamente paro cardiaco por obstruccion del llenado. d) La
cateterizacion cardfaca puede causar fibrilacién ventricular. e) La
oclusidén coronaria, puede desencadenar fibrilacién o asistolia,

f) La eelectrocucidng . es también causa frecuente; una
corriente alterna de 110 voltios puede ser fatal, en cambio se
necesitan 300 voltios de corriente directa para causar el mismo
efecto. g} La asfixia por sumercidn, puede ocasionar paro
cardiaco en asistolia, secundaria a laringoespasmo o a edema
pulmonar o puede ser fibrilacibn ventricular por desequilibrio
ibnico agudo. h) La hipoternia, (debajo de 28°C) conduce a
fibrilacién ventricular, i) Enfermedades miocirdicas, como la
miocarditis reumdtica y miocarditis toxica presentada en el curso
de difteria, mononucleosis infecciosa, etc. puede llevar a un paro
stibito, j) El uso del electroshock en psicoterapia puede ocasionar
paro cardiaco {23), -

FISIOPATOLOGIA DEL PARO CARDIACO (6)

FACTORES ":DESENC.ADENATES: Los factores que

pueden desencadenar un paro cardiaco son: a) :Nerviosos

(exitacibn vagal que provoque reflejos cardioinhibidores; b)
Anoxia; c) Hemorragia; d) Hipercapnia.

a)  Factores Nerviosos: son causantes de muertes
“reflejas”.

lo. La exitacibn vagal desacelera el corazén y puede hacerle
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parar, generalmente en distole. Sealy ha insistido sobre le
hecho de que el paro cardiaco por este mecanismo es
inmediato, pero transitorio. Para Young y col. es
indispensable que haya acidosis respiratoria, siendo pues la
exitacién aislada del vago, insuficiente para provocar paro
circulatorio - definitivo.

20. La depresion de los centros cardiorespiratorios, es
constante en el curso de las fases profundas de la anestesia
{a partir de la fase III, grados 3o0.y 40.). La fase IV es la
del paro respiratorio. Traduce la parilisis bulbar que va
seguida muy de cerca por la parilisis del centro vasomotor.
En esta fase las probabilidades de sobrevida del enfermo
residen en e! hecho de que la pardlisis respiratoria precede
al paro cardfaco; sin embargo con el cloroformo, la
paralisis de los centros vasomotores coincide con la
paralisis respiratoria, pudiendo ser la causa de un paro
circulatorio de origen central.

b) La Anoxia: La anoxia por disminucién del aporte de
oxigeno, es una de las causas més responsables de paro
cardiaco. Los estados de hipoxia se encuentran
Prmapaimente durante la administraciébn de anestesia
general.

CAUSAS:

lo. Insuficiencia de oxigeno de la mezcla gaseosa inspirada,lo
que se debe a una mala regulacion de las dosis de gases
anestésicos y de oxigeno.

20. Insuficiencia de los movimientos respiratorios, por
depresiéon de los centros, o por respiracion controlada

insuficiente.

30. Presencia de obsticulo en las vias respiratorias.
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c¢)  Hemorragia: lo causa, por dos modalidades: 1) por un
mecanismo isquemico, que produce el aporte de oxigeno y
de materiales energéticos del miocardio; 2) Por una accién
mecénica: el vaciamiento del corazbén en el curse de
hemorragias masivas,

d)  Hipercapnia: se produce durante la anestesia: a) por falla
en el aparato de anestesia (agotamiento de la cal sodada).
b) por insuficiencia de movimientos respiratorios; c) por
obsticulo en las vias aéreas, que impide los cambios
gaSBOSOS.

Estos factores no actan aisladamente, sino asociados para
desencadenar un paro circulatorio..

MECANISMO DEL PARQ CIRCULATORIO: E| paro
circulatorio Puede ser progresivo 0 brutal, segiin como se instale
en un momento determinado. '

Si el paro cardiaco es progresivo, su desarrollo es continuo
y es causado por la anoxia y la hemorragia, deteniéndose el
corazbn en asistolia.

Si el paro cardiaco es brutal, puede sobrevenir segiin dos

modalidades:

a)  Paro cardiaco verdadero o asistolia, siendo sabito el cese
de su actividad mecinica y eléctrica y es causado por
acci6n refleja vagal o depresion del automatismo cardiaco.

b)  Fibrilacion ventricular: se han propuesto dos teorias para
explicar la fibrilacibn ventricular: se ha explicado por la
Teoria Humoral, que atribuye el papel principal a las
variaciones ionicas sanguineas: Kalemia aumentada de siete
a diez mEq/litro; inyeccion de cloruro de potasio de veinte
mg/kg de peso, administrada rapidamente (produce en el
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900/0 de los casos fibrilacién ventricular), asi como otros
iones (calcio y magnesio). El potasio al ser liberado por el
organismo, por medio de la adrenalina secundariamente en
la glicolisis, al haber hipotensién, hipercapnia, anoxia o
hemorragia, aumenta la kalemia). Se encuentra almacenado
en el higado en forma de hexosa fosfato de potasio, como
reserva vital. Otra teoria es la teoria eléctrica,
especialmente en pacientes coronarios con fibrilacién
ventricular; dicha teorfa es la del “movimiento circular”,
de Lewis, con focos ectopicos de exitacion producidas por
zonas de anoxia, y que producen ciclos de contraccién
cardiaca ineficaces, ' |

La f{fibrilacién ventricular primitiva produce una
hererogeneidad eléctrica o bioldgica, una incoordinacién de los
ge . ‘ _

periodos de exitabilidad de las fibras ventriculares.

CONCECUENCIAS DEL PARO CIRCULATORIO: La
restauracion por medios artificiales, permite el retorno a la
normalidad de los metabolismos celulares si la célula afn se
encuentra “‘viva” y si hay lesiones funcionales reversibles que no
dejen alguna secuela. Pero pueden haber lesiones irreversibles que
culminan en necrosis o esclerésis tisular, en cuyo caso habrin
secuelas consecutivas, segiin la cantidad y calidad de parénquimas
que sobreviva, '

Los parénquimas no homogéneos como cerebro, corazén,
rifion, higado, etc., sufren lesiones irreversibles y mortales, con
regeneracion imposible si la anoxia es durante largo tiempo.

En el miocardio, el paro de la circulacibén coronaria, puede
histologicamente causar diferentes cambios; no se visualiza
ninguno antes de las ocho horas; luego, edema intersticial con
deposito de lipidos. A las veintiocho horas, necrosis de las fibras
musculares y a las cuarenta y ocho horas, se substituyen por
tejido fibroblastico, Las alteraciones aparecen solamente con
interrupciones circulatorias que diran de dos a ocho horas.
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Otras anormalidades vistas con microscopio electrénico, en
estudios experimentales en ratas son: el aumento de voliimen de
las mitocondrias, hinchaz6n del sarcoplasma y del
reticulosarcoplismico, aparecimiento de elemem:os lipoideos en
el citoplasma; todo producido por la isquemia. Las alteraciones
en las mitocondrias, podrian indicar el caracter irreversible de las

lesiones.

En el cerebro, las trombosis vasculares producidas después
de un paro circulatorio que dure de tres a cinco minutos, se cree
son resultado de que no haya mejor perfusion cerebral (Crowel y
Smith), El CO2 causa vasodilatacién y aumento de la
permeabilidad a nivel de los capilares y las vénulas, lo cual
produce éstasis y trombosis. El edema cerebral, causado po.r el
paro cardiaco se debe a la anoxia secundaria a la estasis e
hipercapnia y por mecanismos focales que actilan sobre los
centros cerebrales encargados de la regulacién del metabolismo
del agua cerebral (en la unién tdlamo-hipofisaria del tronco
cerebral), segiin Russel, Lebean, Bonvallet, o por un sist‘ema
hipotdlamo-posthipofisario corticosuprarrenal (Petit-outai_ﬂié y
B. Weill), que asegura la expansion del sector extracelular.

Las lesiones cerebrales de la anoxia por paro circulatorio,
histologicamente {después de fallecido el paciente, cuatro a seis y
ocho horas, al finalizar la reanimacién}, fueron en el isocortex
cerebral, a nivel del arqueocortex, en la substancia a blanca de los
hemisferios, en los nicleos grises centrales, en el cerebelo y en el
tronco cerebral. '

A nivel del isocortex cerebral (territorios precentrales y
occipitales), hay dos tipos de lesibn segin su gravedad: las
necrosis de neuronas selectivas (degeneracién isquémilca)', anoxia
poco intensa y breve; seguida de una reaccion hiperplasica de la
neuroglia, resulta después una esclerosis cicatrizal de distribucién
multifocal pero a veces de tipo laminar, La necrosis espongiosa
provoca desorganizacion arquitectural completa. La necrosis

e 1
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malasica-de origenvascular conlleva 2 destruccién tisular total que
a veces culmina en una licuefaccién quistica.

A nivel el arqueocortex, el asta de Ammon, se lesiona en
forma electiva y en particular en alguno de sus territorios
{Sommer, placa terminal y subiculum); generalmente estas
lesiones son bilaterales. En la substancia blanca de los hemisferios,
en el centro oval y el cuerpo calloso. En los niicleos grises‘
centrales y el palidum, muestran un ataque moderado; el Locus
Niger y el cuerpo de Luys, con degeneracién neuronal; el talamo,
focos necréticos; se encuentran indemnes el cuerpo estriado, el
caudado y el nucleo rojo. En el cerebelo, la corteza se dafia a
expensas de las células de Purkinje; las tinciones mielfnicas
pueden mostrar una palidez central de las laminillas. Al contacto
de las paredes vasculares se desarrolla una reaccién glial. May
éstasis y hemorragias por diapédesis. El tronco cerebral, ests
menos comprometido. Los olivos inferiores muestran ataque a las
neuronas del tipo de la degeneracion homogenizante poco
intensa.

La regién subependimaria, paraventricular muestra
esclerosis glial activa como respuesta a atrofias neuronales difusas
que van desde las alteraciones graves del citoplasma hasta la
destruccién total. En.los nficleos de la calota, las neuronas
muestran imdigenes de degeneracion retrograda, de sobrecarga
intracitoplsmica con reaccidn glial en sus puntos de contacto.

La irreversibilidad de estas lesiones depende del tiempo de
laanoxia segtin Spielmeyer y Gildea y Cable serfan diez minutos
aunque dicho tiempo pudiera ser mis breve.

Las consecuencias renales en el paro circulatorio son
visibles histolégicamente en los casos en que la hipotensién
arterial se ha prolongado por un perfodo superior a seis horas y si
la isquemia total ha sido seguida de una sobrevida de algunos dfas
(Block).
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Segiin Shelhom, los glomérulos presentan’lesiones en su
membrana filtrante al cabo de quince a treinta minutos de
isquemia; los tiibulos contorneados proximales son asiento de
lesiones reversibles al cabo de treinta minutos de isquemia;
irreversibles noventa minutos después del paro; las arteriolas, los
glomérulos y los capilares intertubulares son destruidos tres horas
después de la lesion. El dafio observado es necrosis celular.

Puede haber recuperacion funcional del rifién, aunque no
recuperacidén anatdomica completa; ya que se da reepitelizacién de
los tubos menos dafiados e hipertrofia de los islotes sanos. Finkel
ha demostrado que la mitad del parénquima renal puede ser
destruido sin que se observen trastornos funcionales.

En el higado y en el tubo digestivo, el paro circulatorio
causa pérdida funcional, por la produccién de substancias téxicas
y por la anoxia; las toxinas provienen de gérmenes anaerdbicos
intestinales, especialmente del clostridium (segin Fine), y por
disminucion de la saturacibn de oxigeno, se multiplican. Estas
lesiones son reversibles generalmente; son irreversibles si la
hipotension o la anoxia duran dos horas.

DIAGNOSTICO DEL PARO CARDIACO

El diagnostico del paro cardiaco es de suma importancia
efectuarlo con la mayor prontitud posible, ya que de ésto
depende el tratamiento inmediato y el pronéstico que pueda
tener el paciente en el cual se presenta dicha complicacién. Es
diferente la conducta que se sigue para verificar el paro cardfaco,

seghn en el lugar en donde se produzca el accidente; puede ser en

un lugar cualquiera, en el hospital, o en la sala de operaciones (6).

En un lugar guerra del hospital, se verifica el diagnéstico
buscando los signos respiratorios, circulatorios y neurolégicos del
paro cardfaco; la histotia no se puede obtener completamente, ya
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que no se refieren signos premonitorios que pudo haber tenido el
paciente. La respiracion se controla como tradicionalmente es
aconsejable: poniendo un espejo o metal pulido frente a la nariz,

para ver si no deja vaho. Sino hay circulacién, la piel es pélida asi

como las conjuntivas, 6 cianosis y falta de pulsos periféricos. No
hay ruidos cardfacos a la auscultacién. Las pupilas dilatadas,
reflejos oculopalpebrales ausentes y la hipotonfa muscular es

total. (28)

En el hospital, puede ocurrir en diversos lugares: en una
sala, en un setvicio de radiclogfa, etc.; se busca ademis de los
signos anteriores la presion arterial, la cual no es registrable. Se
puede, aunque es cuestidén discutible, hacer puncién cardiaca; si
la aguja estd inmévil, se determina la existencia de paro
circulatorio. Esto esti proscrito, aun cuando se emplea para
inyectar adrenalina, lo que generalmente se hace a ciegas y sin
ninghn intento previo. de reanimacién. Se puede hacer fondo de
ojo, observandose fragmentacidén de las columnas sanguineas en
las venas de la retina y la ausencia de arteriolas visibles. Y el ECG
que es el método més fiel. {19).

En la sala de operaciones, es mds favorable, ya que puede
ser identificado desde el momento en que sobreviene, por el
cirujano o por el anestesista, 1) El anestesista debe tomar en
cuenta signos de alarma que son ante todo de tipo circulatorio:
variaciones del pulso radial, carotideo o de la temporal, (lento o

taquicdrdico); cianosis de los tegumentos, labios, lébulos

auriculares y debajo de las ufias (siempre que el paciente tenga
cinco gramos de Hb reducida por cien gramos de sangre o mis, ya
que  menos, no traduce la cianosis). Hay signos de alarma
respiratorios: variaciones bruscas del ritmo (aunque con el uso de
Curarizantes se puede enmascarar estos signos). La apnca puede
Instalarse bruscamente (29). Las pupilas se fijan en midriasis. Hay
que hacer énfasis en que las pupilas midriticas no son signo de
muerte real, en estos casos, sino un signo mds de paro cardiaco y
que pueden las pupilas volver a la normalidad al resucitar al
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paciente. Por esta razén el paciente no debe ser avandonado al
tener las pupilas dilatadas y fijas. Afin durante tres hora; o mas,
que dure la reanimaciéon, pueden permanecer midridticas y
regresar a la normalidad al recuperarse el paciente. No es pues un
signo de dafio cerebral irreversible (9).

2) El cirujano observa que el aspecto de la herida cambia,
los cortes de seccién no sangran, los vasos son menos visibles y la
percepcibn del pulso en los grandes vasos no es posible. A nivel
abdeminal, la aorta ﬂicc';ida,'vaci’a ya no late, los latidos cardiacos
ya no se perciben a través del diafragma, A nivel toracico abierto,
se puede observar el paro cardiaco en didstole, fibrilacion
ventricular o el corazén ineficaz.

Algunos consideran finicamente el pulso, las pupilas, el
aspecto del paciente y la ausencia de sangrado. Pudiéndose usar
en sala de operaciones, dispositivos pequefios como el detector de
pulso aplicado a uno de los pulgares, esﬁgmomanémetrq.

Se han condenado métodos como la palpacién precordial,
la auscultacién del corazén y la puncién cardfaca, ya que hacen
que se pierda mucho tiempo para llegar al diagnoéstico, haciendo
que se pierdan los tres minutos que le quedan al paciente de vida.

El electrocardidgrafo y el electroencefalografo, son
aparatos que pueden identificar un paro cardfaco y el tipo de
paro producido. Con excepcion de operaciones, o investigaciones
cardiacas, es raro que se fijen estos aparatos al paciente,

Con el electrocardiograma puede haber dificultad en su
interpretacidn, ya que por ejemplo, la fibrilacién ventricular
puede ser diagnosticada con seguridad aunque puede confundirse
con taquicardia ventricular. El trazo de una linea recta indica
asistolia; pero pueden haber trazos electrocardiogrificos
razonables, , mucho tiempo después de que el corazén ha cesade -
de latir., El ECG constituye la finica forma de diferenciar la
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fibrilacibn ventricular sin abrir el torax. El masaje cardfaco
externo da tiempo para que el cirujano pueda conseguir un
electrocardiégrafo para determinar el tipo de paro, cuestién muy
importante para determinar que medidas van a emplearse en el
tratamientao.

El electroencefalégrafo con las mismas limitaciones que el
electrocardibgrafo, en la mayor parte de casos no estard
disponible. El EEG es un {ndice muy sensible de irrigacion
cerebral. Cuando se produce paro circulatorio hay un retardo
inicial en la frecuencia y en diez a veinte segundos {0 menos de
cuarenta y cinco segundos), hay aparicién de silencio eléctrico y
el trazo se aplana. (16).

Se han definido cinco estados patolégicos que son en el
orden de aparicion; estado o fase O: trazo normal: I: trazo
sobrecargado de ondas lentas; II: organizacidn de las ondas lentas
en oleadas generalizadas de aspecto sinusoidal y de predominio
frontal; III: acentuacién de dichas ondas lentas por episodios
polimorfos; 1V: interrupcién de las ondas lentas por episodios de
silencio eléctrico; V: silencio eléctrico continuo.

Se emplea también oximetros que permiten darse cuenta
de la saturacidén de oxigeno de la sangre por un método fisico. Se
basan en la diferencia de la absorcién luminosa de una sohicion
de hemoglobina y de oxihemoglobina. Hay de varios tipos; el
oximetro de Millikan que se coloca sobre el I6bulo de la oreja; el
hemorreflector de Brinkman utiliza la refleccién sobre una
superficie cutinea.

Existen también combinaciones autométicas de estos
aparatos, como los cardiotaquimetros, que controlan el ritmo del
corazon mediante una sefial sonora, una sefial luminosa y un
cuadrante de lectura que inscribe la - frecuencia de las
contracciones cardiacas a partir de una sefial electrocardiogréfica.
Los monitores cardfacos, mds complejos, pueden inscribir sobre
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un oscilégrafo el trazo electrocaardiografico. Hay un sinniimero
. . ’y

mas de aparatos disefiados con miras futuristas que podrfan llevar

a cabo un control estricto del funcionamiento cardiaco.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL:

El paro cardiaco puede confundirse con padecimientos en
los cuales el corazén estd latiendo. También en los casos en los
cuales se produce recuperacion expontinea. El mds frecuente es
el desmayo ordinario o ataque vasovagal. Hay generalm.ente, un
estimulo psicogénico. Al perder el conocimiento, el paciente cae
al suelo. El débito cardiaco aumentado en esta posicidn resulta
habitualmente en recuperacién del conocimiento el paciente cae

al suelo. El. débito cardiaco aumentado en una posicién resulta -

habitualmente en recuperaciéon del conocimientoy
enrojecimiento de la cara dentro de treinta segundos. Esto sucede
también en muchos casos de sincope de Stokes—Adams_ por
asistolia. Los .que se deben a fibrilacién ventricular requieren
habitualmente tratamiento como los casos de paro cardiaco. El
sincope del seno carotideo puede presentar dificultades e:n el
diagnbstico. Los ataques con frecuencia terminan
expontineamente en treinta a cuarenta segundos, Esraro que en
este tiempo se consiga mucho mds que la elevacion de las piernas
y si se ha iniciado masaje cardiacq externo, no se habra hecho un

gran dafio.

El paro cardfaco inevitable serd diagnésticado y a veces se
puede practicar toracotomia en casos de infarto cardiaco masivo,
embolismo pulmonar y aneurisma roto o disecante. EI
conocimiento previo del paciente Puede llevar al médico a decidir
si se justifica tratar de resucitarlg. Sin embargo, si se mantiene
una actitud lo suficiente alerta hacia la resucitacién cardiaca, la
toracotomia en algunos casos de estos, serd la consecuencia

logica,
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PROFILAXIA. DEL PARO CARDIAGO

Aunque ha sido prestada poca atencién a este respecto, la
mayorfa de paros cardfacos puede prevenirse; la agresidn al
miocardio estd precedida por treinta segundos o mds de aviso
(hipotensién, sudoracion, bradicardia, o taquicardia).

En el preoperatorio se puede corregir la hipotension y la
hipovolemia; se puede determinar y corregir antes de Ia operacién
la deshidratacién y la anemia, el desequilibrio electrolftico y la
hipovolemia; diagnosticar la enfermedad cardiaca preexistente y
lograr la médxima mejoria antes del procedimiento quirirgico. En
ancianos, se debe obtener previamente un ECG. Se debe conocer
si el paciente presenta enfermedad isquémica cardfaca,
insuficiencia cardfaca o hipertensién {25).

Se puede determinar 1a pCOZ arterial en los casos dudosos
de problemas pulmonares; si la cifra es superior a cincuenta mm
Hg, es advertencia de que puede desarrollarse narcosis por C0,
después de la operacién y que no debe administrarse 0 5 puro. En

su lugar se debe usar mascarilla de tipo Venturi que proporciona
25-300/0 de 02, ]

Un diagnéstico preoperatorio equivocado puede ser la
causa de paro cardiaco. Hay que-averiguar si existe tratamiento
previo con esteroides, ya que aunque haya sido descontinuado
por un afio, puede haber colapso cardiovascular. Se debe
administrar hidrocortisona profilictica durante y después de la
operacion.

El colapso se puede también observar en hipertensos que
han estado recibiendo reserpina, guanetidina o bretilium. Estos
agentes probablemente actfian por reduccién de la cantidad de
adrenalina en las fibras - simpaticas postganglionares. Si es
administrado en anestésico general, el depdsite cardiaco de
adrenalina puede ser inadecuado para mantener el débito




cardiaco. Hay que suspender la droga y permitir que desaparezca
su efecto durante varios dfas, porque de otra manera es necesario
tener adrenalina a mano durante la operacion.

En pacientes que han recibido grandes dosis de
clorpromazina, existe peligro, ya que potencializa la accién de
muchos otros medicamentos, especialmente los que producen
hipotension; si esto se produce durante la administracion, es
dificil restaurar la presién arterial, atin con la administracion
intravenosa de noradrenalina.

El papel del anestesista para la prevencién del paro
cardiaco se refiere a la premedicacion, observar y tratar Ia
obstruccion respiratoria, los reflejos vagales y al manejo de la
anestesia. En la premedicacion, usualmente se han empleado
atropina y un sedante. La primera en dosis de 1.0 mg para el
adulto, recibiendo los pacientes ancianos o muy enfermos la
mitad de la dosis. Se debe administrar en forma intravenosa antes
de iniciar la anestesia, repitiendo la dosis cada noventa minutos
durante la operacion. Para evitar el paro cardfaco, la observacién
del paciente por el anestesista es necesaria, notando cambiosen la
respiracibn, color, presion arterial, frecuencia cardiaca y ritmo.

Hay que advertir los riesgos de los tiobarbitiricos en la
induccién, en forma intravenosa, especialmente en pacientes con
tiempo de circulacién lenta y con presién venosa elevada. Debe
evitarse durante la operaci6n, la anoxia y la hipercapnia.

Cuando existe obstrucciébn respiratoria, por espasmo
lar{ngeo, debe ser tratado con dosis adecuadas de succinil colina
o intubacién traqueal; puede haber obstruccién respiratoria por
un quiste en la epiglotis, un tubo endotraqueal, cuyo mango al
inflarse bloqued su extremo abierto o de coneccién sin luz, o
demasiado largo que obstruya el pulmén '.izﬂqgiérdb - sin luz, o
demasiado largo que obstruya el pulmén izquierdo yellébula
superior derecho.

Las secreciones deben aspirarse tan pronto como sean
escuchadas, o al cambiar inesperadamente la posicion del
paciente.

Los diversos tipos de reflejos vagovagales deben prevenirse
por atropinizacién adecuada. Durante la anestesia la prevencibn
de la hipovolemia es importante; hay que administrar sangre tan
pronto como se pierda. Debe medirse su pérdida pensando las
compresas o por medio de un hemoparrémetro que trabaja segiin
el principio de la conductividad. Después de cada frasco de
sangre, se administra gluconato de calcio para restaurar el nivel de
éste y la relacion calcio potasio. La hipotensién puede ser
causada por compresidén demasiado prolongada de la bolsa
respiratoria, error en el cilculo de la pérdida de sangre que lleve a
una hipovolemia, interferencia mecinica en el llenado del
corazdn, o manejo brusco de las visceras, que puede ser
ficilmente corregida.

Los cambios de posicion del paciente durante la operaciéon
pueden producir paro cardiaco. El anestesidlogo debe asegurarse
de que haya un bloqueo auténomo satisfactorio antes de que se
lleve a cabo el cambio, y que los movimientos se hagan
suavemente.

Asociado con intervenciones quirtirgicas, el paro cardfaco,
se presenta con mas frecuencia durante la induccién de la
anestesia al final de la operacidon (34), y en las primeras horas
después de su conclusion. Las manipulaciones operatorias deben
ser muy suaves, evitando la traccién sobre el mesenterio, el
estbmago, la vesfcula o los conductos biliares. Al hacer la
traccidon necesaria ésta debe ser intermitente, con pausas
frecuentes para permitir la recuperacion de cualquier efecto
autonomo nocivo.

Los cirujanos que utilizan anestesia local deben conocer la
dosis méxima permitida para cada droga, en nifios y adultos, a

-‘—L
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diferentes diluciones. La dosis debe reducirse cuando la inyeccién
o la aplicacion se hace en o sobre 4reas muy vascularizadas y en

pacientes ancianos o debilitados.

Debe haber pausas frecuentes haciendo compresi61-1 sobre
el lugar de sangrado en los intentos para hacer hemosr.as.l:is, para
permitir que el anestesiblogo restaure el vo{umen Perdl o con
transfuciones pequefias, evitindose asf la h_1pervolemla,
hiperpotasemia, la hipotermia y la intoxicacion por citrato.

El cuarto de recuperacién posoperatorio, con pers?nal
experimentado permite evitar los accidentes como a:vsﬁxu e
inhalacién dé vomito en el paciente inconciente o
semiinconciente. El 10ofo de casos de paro cardiaco se producen
en el periodo posoperatorio inmediato. AIH se asegura que la
ventilacion inadecuada, la obstruccion resplrat‘ona, la
hipotension, las arritmias cardfacas y las hemorragias sean
reconocidas inmediatamente y scan controladas, porque los
distintos medios para su control estin listos para el uso

inmediato.

En la prevenciébn del paro f:af'diaco durante las
investigaciones radiologicas conviene administrar antes de todos
los estudios, atropina intramuscular y cuando se hace
broncografia, teniéndose durante el procedimiento a mano un
broncoscopio y un aspirador, con lo que la. obstruccion
bronquial, ya sea por las propias secreciones del paciente o por el
medio de contraste, pueda ser aliviada ripidamente.

Se debe usar CO, en vez de aire como medio de contraste
a causa de su mayeor solubilidad. Cualquier cambio del paciente
utilizando aire como medio de contraste durante la radiografia,
debe atribuirse a embolismo aéreo.

Durante los procedimientos dentales, el dentista, debe
estar preparado para evitar un paro cardfaco; debe emplear un
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colega o un médico para administrar la anestesia, la que se hace
con oxido nitroso, manteniendo el anestosidlogo
continuamente el dedo en el pulso, para poner inmediatamente al
paciente en posicibn horizontal al primer signo de alteracién
cardfaca. El tratamiento de las reacciones a las soluciones
anestésicas locales, requiere la inyecciébn de un relajante
muscular, intubacién traqueal y ventilacion positiva a presion.

En obstetricia la prevencién del paro cardiaco es muy
importante. La causa més frecuente de los fallecimientos
maternos es el embolismo pulmonar, que puede prevenirse con el
uso rutinario de anticoagulantes después del parto, y también,
por el diagnéstico temprano de trombosis venosa en las piernas y
temprana administracién de anticoagulantes. No hay medidas
preventivas para el embolismo ‘aéreo o amnibtico durante el
trabajo de parto.

El paro, producido por complicaciones durante la anestesia
es previsible; la complicaciébn miés frecuente es la inhalacion de
contenido gistrico, que puede evitarse si el parto se practica en
posicién lateral o vaciando previamente el estomago.

En el trabajo de parto hay que controlar la deshidratacién,
el desequilibrio electrolitico y la acidosis; se debe suspender la
administracién de reserpina por hipertensién o preeclampsia,
varios dias antes del parto para evitar el colapso cadiovascular
bajo anestesia por deplesion de las reservas de noradrenalina en el
corazbn,

En el recien nacido se requiere personal extra en la
prevencion del paro, y asf tratar adecuadamente la hipoxia, la
respiracién inadecuada y la obstruccién respiratoria en el
lactante.

Se debe tener el equipo adecuado a la mano y en buen
estado de funcionamiento. En algunos hospitales el equipo de
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resucitacidon estd bajo la responsabilidad del departamento de
anestesia y en otros bajo la responsabilidad del departamento de
enfermeria del servicio de obstetricia.

Durante y muy peco después del nacimiento debe aspirarse
la faringe del neonato, teniendo cuidado, porque los recien
nacidos son altamente vagotbnicos y si se prolonga mucho el
esfuerzo se pueden producir reflejos vagales que pueden causar
vasoespasmo, broncoespasmo, laringoespasmo y bradicardia. (29)

En los pacientes cardibpatas debe prevenirse el paro
cardiaco durante la cateterizacidn cardfaca, esta se debe hacer en
casos extrictamenten necesarios; los que tengan enfermedad de
Ebstein, hipertension pulmonar y corpulmonale.

Se debe observar el ECG, durante la cateterizacién
cardiaca. Debe atravesarse rapidamente el ventriculo derecho,
especialmente si hay latidos ectépicos miltiples o taquicardia. Se
debe sacar el cateter y abandonar el procedimiento si persiste la
arritmia, Se debe tener el equipo de paro cardfaco al hacer uno
de éstos procedimientos.

En el tratamiento médico se ha producido paro cardiaco,
por la inyecci6n intravenosa de sustancias como sales de potasio
y cobalto, asf como la digital y los diuréticos mercuriales. Estos
Gltimos nunca deben ponerse en inyeccién intravenosa. El
potasio siempre hay que diluitlo en las soluciones endovenosas,
darlo por boca y nunca darlo en pacientes antricos. No debe
exceder de 6.0 mEg/litro. El calcio y la digital deben
administrarse lentaménte. ‘ :

El embolismo aéreo debe evitarse durante la aspiracién
pleural y la induccién o la reinsulflacién de un neumotorax o
neumoperitoneo, efectuando la técnica adecuadamente. La
aspiracién pleural es mejor hacerla con el pacieriie en dectibito.

La aspiracién pericardica se debe hacer por quienes estin
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preparados para llevar a cabo uma toracotom{a o una
pericardiotomia inmediata si hay colapso durante ésta,

PRONOSTIGO DEL PARO CARDIACO

Por la variedad de factores que intervienen, se dificulta
establecer en forma absoluta ¢ prondstico de un paro
circulatorio. Estos factores son: a) el ataque previo 2 las visceras
nobles; b} la fase precedente del paro circulatorio; ¢) la
reversibilidad de los trastornos que han sido provocados por el
paro circulatorio (6).

a) F.n el ataque a los parénquimas nobles, la principal
importancia la tienen ciertos organos como el corazén y

los pulmones cuya funcion compromete el resultado final
de la resucitacién circulatoria,

Las lesiones del corazén, como las lesiones coronarias, la
fatiga miocérdica, la cardiopatfa no tratada, la hipertension

arterial o la aterosclerosis agravan el pronéstico del paro
cardiaco.

Otras lesiongs del pulmén que agravan el pronéstico, al
dificultar el recambio respiratorio, son la esclerosis pulmonar y la
hipertensién pulmonar. -

Las antiguas lesiones hepatorrenales aumentan los riesgos

de anuria y son también causa de muerte secundaria, después de
la recuperacién cardiaca,

Se dice que en ausencia de lesin orgdnica, el paro
circulatorio accidental recuperado no deja secuelas y que el riesgo
operatorio secundario no se hace mis intenso.

b)  La fase que precede al paro ca.rdfaco,juéga un papel
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.importante en el pronbstico.

En la progresividad del paro circulatorio, el cerebro es el
organo mejor protegido cuando existe hipotension arterial
prolongada, Los brganos como del rifidn, el higado y el corazén
son lesionados, En la anoxia, o por hemorragias stbitas el cerebro
se lesiona . rapidamente, mientras el corazén funciona
normalmente, ya que la compensacién hemodiniamica cerebral no
tiene tiempo de llevarse a cabo.

c) La reversibilidad de los trastornos causados por el paro
cardfaco; comprende su estudio varias fases: 1) Fase
funcional 'pura, sin lesiones persistentes; 2) Fase con
lesiones secundariamente reversibles; 3) Fase con lesiones
definitivas que pueden dejar secuelas o Hevar a la muerte
secundaria del organismo.

Stephenson hizo un estudio de mil docientos pacientes,
que recibieron reanimacién, restaurindose la actividad card{aca.
En el 560/o de los casos. Siendo mis alto el porcentaje de
sobrevidas, mientras mds corto fue el tiempo de resucitacién.

Se ha demostrado que es el cerebro el érgano que
condiciona de  manera absoluta la recuperacion,
Experimentalmente se tolera una isquemia entre cinco y quince
minutos para los distintos érganos. Los centros comienzan a
recobrar su actividad al cabo de un lapso de tiempo igual a la
mitad del tiempo que haya durado el paro circulatorio, siempre
que éste haya sido inferior a veinte minutos. En el gato se ha
demostrado que después de tres minutos diez segundos de paro
cardiaco hay resucitacion total sin secuelas nerviosas; después de
siete minutos cinco segundos hay persistencia de lesiones de la
vision y de la sensibilidad; al cabo de siete minutos cuarenta y
cinco segundos, persisten trastornos motores y sensitivos, y al
cabo de ocho minutos cuarenta y cinco segundos, la reanimacién
siempre incompleta, va seguida de la muerte horas més tarde.
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Algunos autores sostienen que la muerte que sigue el paro
cardfaco no es causada por anoxia de los centros nerviosos, sino a
trombosis minimas diseminadas en 6rganos indispensables para la
vida (cerebro, tifiones, pulmones, etc.). Estas trombosis se
originan al restablecerse la circulacién por los métodos de
reanimacion empleados (2).

Después de someter a los animales a la anoxia vy a la
recuperacibn Malmejac y Plane, han  demostrado que una
isquemia de doce minutos lleva al animal al coma que dura
treinta y seis horas; durante varias. semanas lleva una vida
vegetativa, teniendo mds tarde una mejoria progresiva con
trastornos en el comportamiento.

Siendo pues, doce minutos el limite compatible con una
recuperacion funcional completa a nivel de las formaciones
nerviosas superiores.

Schneider marca en el hombre, cuatro minutos como
Hmite, mas arriba del cual ya no es posible la sobrevida; pero
algunas contracciones cardiacas bastan para prolongar la duracién
de la tolerancia a la isquemia, El cerebro es dominado por
regiones filogenéticamente mds jovenes. Se publicé un caso de
retraso mental después de una anoxia de diez minutos. No se
pueden fijar cifras absolutas, en casos de paro cardiaco. Se ha
insistido sobre el tiempo de paro circulatorio y la duracién de la
reanimacibn. El tiempo de paro circulatorio -es el periodo
comprendido entre el principio del paro circulatorio y el
principio del masaje cardiaco.

Si este tiempo es inferior a tres minutos y medio, y si el
paro sobreviene en un sujeto joven y sano, la reanimacién sera
total y no habri ninguna secuela. Aunque no se puede tomar
estrictamente la edad del paciente para determinar el pronéstico.
(18).

Entre cuatro minutos y medio, y cinco minutos y medio,
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se puede obtener sobrevida en algunos casos, pero al precio de
secuelas definitivas. {33).

Deépués de cinco minutos y medio, no se puede esperar
ning@in tipo de reanimacién, El tiempo que dure el tratamiento
no entra en juego, cuando se enfoca el problema del prondstico,
si el masaje se efectda correctamente, esta reanimacion puede
proseguirse por mucho tiempo.

Se ha reportado un caso en que la reanimacion ‘fue
durante 2 horas y 15 minutos (14) y en casos en que se han
administrado hasta 221 desfibrilaciones (12), obteniéndose
resultados satisfactorios.

La terapéutica debe pues, ser puesta en juego antes que
todo, teniendo en cuenta que no se dispone mis que de tres
minutos como méximo para restaurar la funcibn circulatoria y la
funcion respiratoria. Mas alld de éste limite, las lesiones
cerebrales, las cardiacas y las hepatorrenales, no son mis que
parcialmente reversibles o afin totalmente irreversibles. (8).

TRATAMIENTO DEL PARO CARDIACO

El objetivo al enfrentarse con un caso de paro cardfaco no
es primordialmente poner en marcha nuevamente el corazén sino
restaurar el suministro de sangre oxigenada al cerebro. Sino se
hace esto dentro de tres minutos, es inevitable un dafio cerebral o
la muerte. La compresién cardiaca proporcionard una circulacion
artificial adecuada. Al mismo tiempo debe establecerse una eficaz
oxigenacion a los tejidos. Los otros drganos del cuerpo, como el
corazén mismo, el higado y los rifiones, pueden soportar la
anoxia por perfodos més largos sin sufrir efectos nocivos (25).

Se debe tener conciencia de lo que se debe hacer en tal
circunstancia, por lo cual el médico debe saber exactamente la

conducta a seguir cuando se presenta un paro cardiaco.
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La resucitacién cardiaca pocas veces se incluye en el plan
de estudios de los estudiantes, debe concentrarse a subsanar esta
deficiencia ensefiando el procedimiento a los médicos jovenes en

el hospital.

Debe haber un sistema de alarma, que comprenda todas las
dependencias del hospital, para que todos los médicos, o el
equipo de resucitacién, si existe, acuda al lugar en donde se ha
verificado el paro.

El entrenamiento debe ser instituido a todo el personal
hospitalario, debiéndolo conocer naturalmente, en forma méas

- amplia, el equipo de resucitacién.

Todos los hospitales deben contar con una unidad
especifica para resucitacién cardfaca, con un aparato movil, ya
que puede la emergencia producirse en un lugar lejano a la sala de
operaciones; contar ademds con energfa eléctrica propia, lo que
puede lograrse exceptuando con el suministro eléctrico para el

desfibrilador y electrocardibgrafo.

Se debe contar con un equipo movil de resucitacion:
equipo de ventilacién e instrumentos de toracotomfa.

El equipo de ventilacién debe contner: por ejemplo:(4, 7,
25)

Mascarillas faciales

Sondas traqueales de Guedel
Tubos endotraqueales
Sondas de aspirabién

Fuelle para resucitacién
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Bolsa de respiracion, tubos y conexiones
Laringoscopio (con hojas para adultos y para nifios)
Broncoscopios (grandes y pequefios), y baterfas

Cilindro de 02 con medidas de presién y valvula de

reducciébn
Apar iracic
parato de aspiracion que se maneja con el pié

Losi
os instrumentos de toracotomia (en caja estéril)

Dos bisturi
s (colocados en la i
, arte
un acceso mis facil. P interna de la tapa para

Tijeras

Pinzas de diseccibn {con die#ltes)

Pinzas hemostaticas

Separadores costales

Compresas de gasa
Lampara eléctrica (con bateria) para iluminar la incisién

Desfibrilador ; . '

combinado inte -

det . nterno y externo, an
ectora electrocardiogrifica con cable de extension y pansalla

Electrodos para el desfibrilador (internos y externos)

Jeringas: una de 50 cc; ‘
3cey tres de 2 cc. c; una de 20 cc;tres de 10 cc; dos de

Aggjas hipodérmicas: 8 ntimero 21; 8 nitmero 23

Ampollas de: 10 ml de adrenalina en solucion al 1: 10,000
(2 ampollas) '

10 ml de ;lomro de calcio al 1 por 100

10 ml de clorhidrato de procaina al 1 por 1006

20 ml de Lignocaina (0.50/0) (2 ampollas)

Amina presora (metoxamina 20 mg en 1 ml, 2 ampollas)
' Bicarbonato de sodio 8.40/0 100 cc en 2 frascos

Hy0 10cc (3 ampollas)

1 frasco de 500 ml de solucién de Ringer

1 frasco de 500 ml de suero Salino

1 frasco de 500 ml de D/A Sofoy de Dfa 10ofo

Una lista del contenido.

£l contenido de éste equipo debe ser revisado cada mes,
cambiando la solucibn de adrenalina cada semana, Y
frecuentemente las hojas del bisturf; probar el desfibrilador cada
semana. Se debe disponer que en cada aparato de anestesia debe
haber un paquete de emergencia conteniendo un bistard estéril y
ampollas de solucién de adrenalina'y cloruro de calcio.

TRATAMIENTO INMEDIATO: Mientras S€ logra
establecer la respiracion artificial, debe el paciente colocarse en
una posicibn cabeza abajo y con las piemnas mantenidas en
posicidn vertical. Esto aumenta Ja-presién sanguinea en los vasos
cerebrales por el uso de la accion de la gravedad, mejorando el

2

retorng vemoso al corazén .y | Prbporcionando mas sangre
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disponible para la expulsién por masaje cardfaco. {25) Woodward
en 1960, descubrié un caso en que hubo restablecimiento de la
accibn cardiaca después de elevar los miembros durante 15
segundos. Al mismo tiempo deben aplicarse tres golpes fuertes
con el pufio cerrado sobre la regién precordial. Se ha probado
como tratamiento de primera l{nea para la asistolia cardfaca en
hospitales; y fuera de hospitales semeja tener mejor oportunidad
de buen éxito como una primera medida de ayuda en la falla
cardfaca, en ausencia de enfermedad importante del corazén o
anoxia intensa. Se debe golpear asperamente justo en el lado
izquierdo de la parte més baja del esternon,y debe hacerse
continuamente si no se restablece la actividad cardiaca
expontinea, para producir despolarizacibn. Cada golpe produce
complejos QRS, seguido de un pulso fuerte. Se ha empleado este
método en casos de paro cardfaco causados por ataques de
Stokes-Adams o a infartos del miocardio, en los que al golpear la
region precordial produjo acciébn cardfaca. Estas medidas no
deben de tomar més de 15 segundos (32).

METODOS TERAPEUTICOS :

A)  Restauracibn de la Respiracién: Se debe cuidar de
inmediato, al igual que el retorno de la actividad cardfaca, la
restauracion de la respiracién, teniendo cuidado en tener
permeable las vias aéreas, una buena oxigenacidn y mantener una
respiracion artificial adecuada. (15)

La permeabilidad de las vias aéreas se mantiene teniendo
cuidado en: a) mantener la posicién correcta de la cabeza, para
prevenir la obstruccién de las ~vias aéreas superiores. La
obstruccién faringea, en un paciente comatoso, se evita
hiperextendiendo la cabeza y haciendo una luxacién del maxilar
hacia adelante; esto hace evitar la caida de la lengua hacia atrés.

Pueden emplearse los tubos de Mayo o de Godel, que
aseguran las vias aéreas permeables hasta el nivel de la faringe.
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Los tubos en forma de S, solo deben usarse en pacientes
comatosos ya que desencadenan los reflejos tusigeno y del
vomito, indeseables para la resucitacién.

b) La aspiracién traqueal debe hacerse con instrumental
especial. Si no se tiene a mano se debe limpiar con la mano y
ligeramente, la cavidad bucal, o con posicién declive de la cabeza
se evacuan algunas secreciones de la faringe. Hay, para la
aspiracion, aspiradores como los usados en sala de opetaciones, o
portatiles, de pedal o manuales que son eficaces en los casos de
urgencia.

La aspiracion faringea se hace por via nasal, aunque se
produzca con la sonda epistaxis; o bien a través de la cdnula de
Mayo. En el paciente traqueotomizado que no tose normalmente,
deben aspirarse las secreciones. Las sondas de Metras con
boquilla, permiten orientar la aspiracién del lado derecho e
izquierdo del 4rbol bronquial. La succién no debe pasar de 50
mm. Hg, la aspiracién debe durar 15 segundos y debe esperarse 2
o 3 minutos para volverse a efectuar.

Si las secreciones se aspiran con dificultad, se debe
golpetear las bases del térax para movilizarlas, o bien instilar
aerosoles humidificantes (alcohol al 300/o por ejemplo
Diciclobomina) (Bisolvon), que fluidifican el moco y facilitan la
aspEacic’m.

La oxigenacidn se puede dar por medio del aire
atmosférico o el aire espirado por el reanimador, o bien con una
fuente de oxigeno puro. Si se dispone de tanque de oxigeno, se
dara oxigenacién por medio de sonda nasal cuya extremidad libre
estd situada en la faringe (con presién de 3-6 litros por minuto);
con tienda de oxfgeno, con presibn de 05 de 12 litros por
minuto; o a través de las méscaras de oxigeno que se fijan por
medio de un sostén elistico a la parte posterior de la cabeza,

La Respiracién Artificial: puede hacerse en ausencia de
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aparatos especiales por medio de las técnicas de respiracion
normal y la de tipo boca a boca. (1).

El primero Método de Silvester, se basa en la movilizacién
de la caja toricica’ realizando movimientos inspiratorios por la
puesta en extension de los brazos que tiran de los misculos
pectorales y de los movimientos respiratorios por compresion
torbcica. Esta técnica se efectila colocando al paciente en
dectibito dorsal sobre un plano rigido, hiperextendiendo la
cabeza con un travesafio colocado a la altura d¢ los hombros,

teniendo cuidado que &ste;, esté volteado hacia un lado para que

evaclie las secreciones del 4rbol aéreo. El reanimador colocado
detras de la cabeza del enfermo, debe realizar los movimientos
respiratorios tomdndolo de los pufios. La inspiracién se hace
levantando los brazos siguiendo el eje del cuerpo hasta que
alcancen la horizontal por detriq de la cabeza, distendiendo asi
los mitsculos pectorales que obligan a la inspiracién toricica. La

espiracion se logra regresando los pufios del enfermo a la base de

su caja toracica y comprimiéndola‘.

La técnica boca a boca: ep ésta, el aire espirado por un
sujeto normal sirve para ventlar con presién positiva las vias

aéreas del sujeto que tiene paro respiratorio. El pulmén se.

expande durante esta fase de presion positiva; en seguida, bajo el
efecto de la elasticidad de la caja toricica, se aplasta en el
momento de la fase espiratoria.j Esta técnica restaura en unos
cuantos minutos la saturacién de oxigeno de la sangre a cerca de
94 ofo, es superior a cualquier gtro métodord"e respiracion. Su
ventaja: por si misma puede mantener cierta medida de
circulacion sanguinea, aunque éste papel es hipotetico. Su
desventaja es que puede influir adversamente sobre el reanimador
produciendo una sensacién vertiginosa a causa de la hipocapnia

. producida por la hiperventilacion, Por lo que se recomienda una

insuflacién cada 3 a 5 segundos seguida de una pausa espiratoria

-neta para prevenir que aparezca dicha sensacibn.

Hay dos variedades de ésta técnica, insuflacién boca a-boca
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y boca nariz, en las que se aplica la boca del resucitador sobre la

boca o sobre la nariz del paciente, tirando del maxilar inferior e

hiperextendiendo la cabeza e insuflando aire a través de estos. El
ritmo de la respiracién debe ser de 15 insuflaciones por minuto,

sincronizados con el masaje cardiaco externo. (fig. 1y 2).

Con técnica instrumental: puede hacerse: a) con aparatos
portitiles (tipo Amba) formados por méscara fija que se coloca
sobre la boca y nariz del sujeto y conectando a un fuelle que
asegura una ventilacién con presion positiva durante la
inspiracién y una asistencia espiratoria. Hay otros, como el
respirador de fuelle (tipo Mistral) que realiza una inspiracion y
espiracibn.

b) Los aparatos de anestesia, después de intubado el
paciente, aseguran una ventilacién controlada por medio de un
balén que realiza la insulflacién.

c} Los aparatos automdticos aseguran una respiracién de
larga duracién, Si se utiliza cualquiera de estos respiradores por
largo tiempo, se requiere traqueostomia,

RESTAURACION DE LA CIRCULACION:

Debe iniciarse al mismo tiempo que la reanimacién
respiratoria; se dirige a diferentes tipos de caso, segin haya
habido paro cardfaco en diistole, fibrilacién ventricular o graves
trastornos del ritmo (en el Stokes Adams, -por ejemplo). Esto
conlleva a las diferentes técnicas de masaje cardfaco 6 la
desfibrilacion electrica del corazén,

MASAJE CARDIACO (19):

Con pocas excepciones, el masaje a torax cerrado es el
tratamiento de eleccién para paro cardfaco. El masaje a torax
abierto est indicado cuando el pecho ya esta abierto,cuando hay
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hemorragia masiva, cuando hay taponamiento cardiaco, cuando
el embolismo aéreo es la causa del paro, y cuando las
deformidades de espalda y torax evitan la adecuada compresién
del corazén entre el esternén y la espina. En suma, hay reporte
de pacientes que tuvieron sobrevida de funcibn cerebral y renal
después de 75 minutos de masaje a torax cerrado pero que
eventualmente tuvieron masaje a torax abierto hasta ser
completamente resucitados.

-,

MASAJE CARDIACO A TORAX CERRADO

iy

Este es el método dé eleccion para casi todos los pacientes ..
Aunque los estudios indican ‘gue el masaje cardfaco directo -
en. tqrax, resulta en'un .'-iﬁ%}op_g'g;gcionamiegtofcardfaco que el a
torax cerrado; los resultados con el método cerrado indican que
la funcién cardfaca es-suficiente para preservar la funcién
cerebral y renal, y puede llevarse a cabo sin las complicaciones
que dan las toracotomias fuera del cuarto de operaciones. El
método es relativamente simple y puede ser usado con éxito por
personal que ha tenido solo un minimo entrenamiento. Involucra
la compresion del corazén entre el esterndén y la columna con
vaivén lateral de los ventriculos, limtado por el pericardio, Las
complicaciones, de este método incluyendo laceraciones del
higado, estémago, corazén y pulmones, pueden prevenirse porla
propia localizacién y aplicacion de la presion sobre el esternén. Si
el masaje es aplicado muy alto, serd inefectivo y pueden ocutrrit
multiples fracturas de costillas resultando un sangramiento
intracavitario que puede ser fatal.(11}

El esternén debe ser comprimido en su mitad inferior con
la palma de una mano sobre el dorso de la otra. La presion nunca

debe ser aplicada sobre la unibn xifoesternal. (figuras 6 y 7)

Tres aspectos en la compresion deben ser considerados:

1. Ritmo. Cerca de 60 veces por minuto son satisfactorias.
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2. Profundidad. El esternén debe ser deprimido 3 a 5 cms.
por movimiento vigoroso; debe mantenerse en la posicidn
deprimida aproximadamente 0.5 segundos y entonces

" rapidamente soltado, para permitir al torax saltar hacia
atrds a su forma original y permitir la didstole del corazén.

3. La forma de compresibn es extremadamente importante,
no debe ser descrita como masaje, ya que esto da la
impresion de una lenta accién barida. En orden para
producir buena expulsién, pulsos carotidios y femorales
palpables, una vigorosa compresion rapida debe llevarse a
cabo y debe haber un soporte firme para la columna; si el
paciente estd en cama, colocar una simple bandeja de
comida o tabla debajo de la columna es adecuado.

MASAJE CARDIACO DIRECTO:

El masaje cardfaco debe establecerse tan rapidamente y tan
efectivamente como sea posible. El cirujano dispone de 4 vias
para hacerlo (27):

a) Via transperitoneal sub-diafragmitica. La que menos
éxito tiene porque en la mayorfa de los casos no es capaz de
haeer sentir el pulso radial o carétideo.

b) Vfa transperitoneal transdiafragmitica.

c) Via transabdomino toricica extra peritoneal. Haciendo
una incision abdominal como para colecistectomia sin abrir el
peritoneo, pasando a través del hiato diafragmatico se puede
Negar al corazén.

d) Via transtoricica es la mejor. Llega directamente al
corazon, se hace una incisibn en el tercero, cuarto o guinto
espacio intercostal, abriendo el térax tan ampliamente como sea
posible seccionando los cartflagos en la unidén costocondral
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rapidamente. La preparacién de la piel y antisepsia debe ser
minima, a veces se hace necesario pasatla por alto.

Si hay una laparotomia facilitada por la operacién que se
esti practicando puede recurirse a los dos primeros métodos,
siendo preferible abrir el diafragma.

Durante las operaciones toracicas o
trans-abdominotoracicas no hay problema. Sino hay incisién o la
operacion es en otra parte del cuerpo la via siempre debe ser la
toracica,

El corazén debe ser puesto en la mano, con el vértice
dirigido hacia la palma. El pulgar colocado en la superficie
ventricular anterior y los demas dedos en la superficie ventricular
posterior. las compresiones debén ser ritmicas, graduales con
descompresion abrupta, la direccion del masaje se hace del dpex a
la base, el nimero-de cuarenta 4 sesenta por minuto. Algunos
autores aconsejan hacerlo por lo menos al principio, a razén-de
cien movimientos por minuto. Una presién sistélica de 60 a 80
milimetros de mercurio, medible en las arterias periféricas puede
ser mantenida con el masaje.

Cuando el masaje cardiaco directo va a ser usado una
incision es hecha en el cuarto o quinto espacio intercostal y
extendida desde el borde esternal hasta la linea media axilar (fig.
3); las costillas son retractadas, y se dan 15 o 20 masajes vigoroso
al corazbn inmediatamente. La cara palmar de los dedos (no las
puntas de los dedos) comprimen el corazén contra el esternén.
(fig- 4) Sila actividad cardiaca no retorna, el pericardio debe ser
abierto ampliamente para mejor exposicién. Esto permite al
operador poner ambas manos en el corazén, una anterior y la
otra posterior y llevar a cabo una mejor compresién. (fig. 5) Debe
darse atencién al llenado completo del corazén con cada
compresion, y por esta razbn las manos deben ser rapidamente
retiradas de la cubierta de los ventriculos después de cada
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compresion. El grado de compresién depende de la rapidez de
llenado del corazdm, pero generalmente un ritmo de 60 a 70
masajes por minuto serd el adecuado para mantener circulaciéon
cerebral. Tan ripido como sea posible, el separador de costillas
debe insertarse para liberar la presion sobre las mufiecas del
operador, producida por la herida toracica. Afin cuando la buena
exposicion se obtiene, la fatiga dél cirujano puede presentarse y
es necesario tener al menos dos médicos alternindose en la
compresién. Con masaje cardfaco directo el médico debe ser
particularmente cuidadoso de no romper areas cardiacas, las
cuales pueden evolucionar a infarto miocirdio o miocarditis.

ESTABLECIMIENTO DE RUTA INTRAVENOSA:

Cuando la ventilacién y el masaje cardfaco se levan a cabo,
una aguja o cateter plistico debe insertarse en una vena grande.
Después de una inyeccion inmediata de 44 mEq. de NaHCO 3 una
infusién de bicarbonato sbdico al 50fo debe correr
continuamente, en un esfuerzo para combatir la acidosis
metabdlica.

El manejo inicial del paro cardfaco es complejo y requiere
el trabajo eficaz de un grupo bien entrenado, cada miembro del
cual es completamente capaz de la ¢cogperacion adecuada.

RESTABLECIMIENTO DEL LATIDO CARDIACO:

Muchas veces (usualmente en pacientes sin enfermedad
cardfaca intrinseca), los esfuerzos de resucitacion descritos arriba
podrin iniciarse coordinandose’ la  actividad eléctrica y
produciéndose adecuados movimientos cardfacos; las medidas de
sostén pueden ser institnidas inmediatamente, Muchas veces sin
embargo, esto no es facil. Y deben tomarse pasos para restablecer
el latido cardfaco. En este momento es atil tener un monitor
electrocardiogrifico y/o osciloscopico de la actividad cardfaca
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para que el tratamiento apropladoip@eda darse. Cuando el
mecanismo se desconoce, debe ‘ser tratado como si fuera
fibrilacién ventricular.

FIBRILACION VENTRICULAR:

Cuando la fibrilacién ventricular es diagnosticada, se indica
el tratamiento de desfibrilacién eléctrica, - el cual debe
proporcionarse tan ripidamente como sea posible. Dos tipos de
desfibriladores eléctricos son convenientes, uno usando cotriente
alterna (a-c), y el otro que usa corriente directa (d-c), Debe
notarse que no todos los desfibriladores a-c, son dtiles para
desfibrilacion externa y mds bien usarse un tipo de desfibrilador
d-c. Todos los desfibriladores d-c, estin equipados para ambos
usos, interno y externo. Ambas midquinas a-c y d-c, estin
designadas para producir depolarizacién completa de todo el
musculo cardfaco, parando la actividad eleétrica cabtica, y
permitir a unas ireas quietas, se estimulen contrayéndose de una
manera ritmica y efectiva. ' '

Con la médquina a-c, un electrodo es colocado en la base del
corazbn, el otro en el apex, y 250 a 800 voltios son
administrados "con wuna duracibn de 0.25 segundos.
Ocasionalmente, uno puede administrar tres choques sucesivos
para desfibrilar el corazon efectivamente. El grado que el adulto
requiere es de 400 a 800 voltios. Con el instrumento D-c, los
electrodos son colocados de la misma manera y una carga de 200
a 400 watts/segundo, son administrados en 0.0025 seg. Aunque
la desfibrilacién pueda ser llevada a cabo con un minimo de 50
watts/segundo, se acostumbra usar la frecuencia que asegura un
éxito lo mds rapido posible.

A veces, particularmente cuando el electroardiograma
muestra ondas de fibrilacién “fina”, los esfuerzos son ineficaces.
Una inyeccion de epinefrina (5 2 10 ml, scolucién 1:10000),
resultard en una maés vigorosa y rfistica desfibrilacién, seguida la
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cual la desfibrilacion eléctrica puede llevarse a cabo prontamente.
Si el primer intento de 200 joules falla para desfibrilar el corazén,
uno debe inmediatamente intentar 300 y hasta 400 joules. Si
estos esfuerzos fallan, es muy sugestivo que una acidosis marcada
e hipoxia estdn presentes, v uno debe entonces dirigir su atencién
a la correccion de esas anormalidades antes de cualquier otro
intento mas adelante.

Después de la desfibrilacién, una contraccién ritmica
usualmente ocurrird, la cual puede ser de origen sinusal. Si el
desfibrilador produce asistolia, el tratamiento debe ser llevado a
cabo como se subraya abajo.

ASISTOLIA:

Si el corazdn parado en asistolia no ha respondido a un
vigoroso golpe al pecho, masaje cardfaco y ventilacién adecuada,
si esto es ineficaz, una inyeccién intracardfaca de epinefrina (5 a
10 ml 1:10000} se da, con el cuidado necesario para una
inyeccion miocirdica directa. La epinefrina incrementa el grado y
la fuerza de las contracciones miocardicas, y después de varios
masajes, un ritmo intrinseco puede frecuentemente desarrollarse.
El ritmo es muchas veces verdaderamente cabtico, usualmente de
origen ventricular, Si esto Gltimo ocurre, es tratado como se
describe arriba. Si la epinefrina falla, uno debe inyectar una
solucién de cloruro de calcio, el cual tiene un efecto directo,
incrementando la fuerza, asf como l3 duracién de las
contracciones, En lugar de usar la usual al 100/0, se debe inyectar
5 a 10 ml en solucién al 1o/o, directamente dentro de la cavidad
ventricular, esto es seguido por varios masajes cardiacos. Si la
administracion de epinefrina y calcio no resulta en actividad
eléctrica intrinseca, es altamente improbable que los intentos de
actividad eléctrica puedan lograrse, aunque debe ser intentado.

Se pueden intentar el niimero defibrilaciones ne cesitadas,
teniendo cuidado de aplicarlos durante el perfodo de tiempo
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estipulado..

Hay reportes de casos en los cuales se le han dado 221
desfibrilaciones eléciricas a un paciente, obteniendo al final un
éxito completo. (10)

MEDICAMENTOS Y EQUIPO:

Ya que el pato cardiaco y los esfuerzos de resucitacién son
siempre acompafiados por alguna confusién, es necesario no
complicar mas la situacién teniendo bandejas que contengan
medicamentos, muchos de los cuales pueden ser inicialmente
innecesarios. Dos bandejas de drogas distintas son necesarias en la
resucitacién cardfaca. La primera debe contener jeringas, agujas
regulares y intracardfacas, equipos intravenosos, liquidos,
epinefrina, cloruro de calcio y bicarbonato (en muchos centros el
THAM-, trisidroximetil-aminometano, se principia a usar en lugar
del bicarbonato). Este tiene tedricamente una ventaja que se basa
en el hecho de que no contiene sodio y tiene una propiedad
antiarritmica independiente de su efecto sobre el pH. Su
propiedad antiarritmica media ha sido til en caso de fibrilacion
ventricular, pero este valor es disqutible cuando el paro es debido
a asistolia o desplazamiento hacia abajo del marcapaso cardfaco.
La segunda bandeja debe contener medicamentos tales como
digoxina, procainamida, isoproterenol, atropina, vasopresores etc.
los cuales pueden ser dtiles después de que el latido cardiaco
intrinseco ha sido establecido, pero el cual no se necesita
inicialmente.

AYUDAS MECANICAS:

Los ventiladores mecanicps y aparatos de compresién
cardfaca externa pueden ser de mucha ayuda en la resucitacién
prolongada. De tres tipos de ventiladores probados (presién

e
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ciclica, tiempo ciclico, y volumen ciclico), el ventilador de
volumen ciclico parece ser la méaquina de eleccion en el paro
cardiaco. Los aparatos de 'compresi()n operados manualmente
han sido desarrollados en un esfuerzo para controlar la fuerza de
la compresion del torax, minimizando las fracturas costales. La
superioridad de estos aparatos sobre el método ordinario usando
las manos, no ha sido probado.

CUIDADO SUBSIGUIENTE.

La resucitacion exitosa estd usualmente seguida por un
perfodo de ritmos cardiacos variados, inestabilidad de la presién
sanguinea y en las respiraciones y evidencia de encefalopatia
isquémica transitoria.

De consiguiente, todos los pacientes deben ge
monitorizados para asegurar el tratamiento especifico de las
arritmias. Al contar con esta eventualidad, drogas tales como la
lidocafna, propanolol, y bretiliun, han probado ser Gtiles. Si se
presenta bloqueo cardiaco de segundo o tercer grado, un cateter
debe ser insertado dentro del ventriculo derecho y conectado a
un marcapaso. (26}). Deben hacerse adecuadas mediciones de
ingesta y excreta de liquidos' y es necesario administrar
répidamente un agente diurético activo para promover la
excrecion de liquido excesive y sal administrados durante la
resucitacion (aunque los registros precisos de liquidos y drogas
administrados son dificiles de obtener durante la resucitacidn, el
valor terapéutico de tal informacién hace que el esfuerzo valga la
pena. La inmediata amnesia post-paro que usualmente ocurre, no
es problema para el médico. Ademds se sabe que después de un
paro cardiaco al paciente le sobreviene depresion o desarrolla
alghn tipo de mecanismos de techazo; durante este perfodo
emocional, el cuidado médico y de enfermerfa es
extremadamente importante. :

Los pacientes pueden desarrollar una reaccién tardia, Ia
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cual ocurre varias Hotas o dfas después de haberse recobrado
aparentemente en forma total, de un cuadro de anoxia cerebral,
Estos pacientes son irresponsables, desarrollan una conducta
psicotica y muchas veces violenta, patoldgicamente, el cerebro de
tales pacientes muestran una desmielinizacion difusa, la causa de
lo cual se desconoce. El tratamiento incluye elevacion de la
cabecera de la cama, hipotermia y administracién de diuréticos
osmoticos. Aunque muchos pacientes aparentemente se recobran
completamente: muchos de ellos muestran alguna evidencia de
dafio permanente.

MEDICAMENTOS:

Los usados en la resucitaciéon cardfaca, son generalmente,
la adrenalina, el cloruro de calcio o gluconato de calcio, los
tonico cardicos {ouabaina, lanatosido C), procafna, quinidina,
glucosa, bicarbonato olactato de sodio, THAM, hiper:tens"ores y
corticosteroides v recientemente el uso de la administracién
intracoronaria de ATP. (6, 30) {20).

LA ADRENALINA:

(Epinefina o suprarrenina), tiene propiedades
vasocorstrictoras, . exita al simpatico actuando sobre los
misculos lisos, y produce hiperglicemia. Tiene un efecto adverso
si se le asocia con cloroformo o ciclopropano, pudiendo producir
fibrilacion ventricular. La fibrilacidén no es contraindicacién para
el empleo de adrenalina; siempre que el masaje al corazén sea
eficaz.

Las dosis recomendadas en la reanimacidén cardiaca han
sido diferentes; algunos recomiendan 2 mg, otros 0.02 a 0.3 mg,,
otros 0.3 a 0.5 ml de solucién al 1/1000, o0 1 ml para el adulto, El
mejor medio es la inyeccidén intracardiaca, siempre que sea a
torax abierto, ya que por via transtoricica pueden haber
accidentes tales como la inyeccién intramiocardiaca, laceracibn
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de vasos coronarios, inyeccion intrapleural, etc., que indican
riesgo de fibrilacién ventricular y toracotomfa posterior. Se debe
inyectar en la orejucla auricular, o en la cidmara suprasigmoidea
de la aorta, pinzando eventualmente la arteria para que penetre
mis tacilmente en los vasos coronarios. Debe ser aplicada después
del masaje cardiaco. '

Se indica escencialmente en el paro o asistole, reforzando
los marcapasos ventriculares y restaurando el ritmo. Se emplea
también para facilitar la desfibrilacién eléctrica, en los estados de
atonfa miocirdica sin fibrilacién ventricular,

Debe alcanzar el sistema coronario, y en un miocardio bien
oxigenado para que el medicamento pueda actuar.

EL CLORURO DE CALCIO:

Este aumenta la contractilidad del corazén alargando la
sistole. Desde 1929, fue usado experimentalmente para dar fin a
la fibrilacién ventricular. Se ha comparado su accion a la accidn
cardioaceleradora de la  adrenalina agregado al efecto
cardioténico de los medicamentos digitdlicos. Puede dar lugar ala
aparicidn de extrasistoles, e intracardiacamente administrado
puede producir fibrilacién ventricular. Puede desencadenar la
muerte, administrado en forma intravenosa.

Se emplea como gluconato, por su rapida accidn (si se usa
intracardfaco, actia de 15 a 45 segundos). Se puede utilizar en
concentraciones al 20 6 100/o, y su via de administracién puede
ser inravenosa e intracardiaca. '

Se indica su uso en paro cardiaco por asistolia (en corazén
ineficaz); en los paros consecutivos a desfibrilacién eléctrica,

Puede usarse en casos en que falle la adrenalina, o en el
curso de el masaje cardiaco; inyectar cloruro de calcio unos
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minutos antes del uso de adrenalina. Lo mejor es usarlo si la
adrenalina no da resultado, en dosis medianas, para evitar
sobredosis y. contractura miocardica.

LOS TONICOCARDIACOS:

La ouabaina y el lanatésico C, son usados por su ripida
accion, por' no deprimir la conduccién ventricular, ni el
metabolismo miocardico, ni provocar trastornos del ritmo. La
dosis de uoabaina es de 0.25 a 0.5 mg y actiia de 3 a 10 minutos
de inyectada; la dosis del lamatécido C (Cedilanid), dosis
completa es de 1.6 por via endovenosa.

Deben usarse solo en clertas complicaciones de
reanimacion, no sistemdticamente, por ejemplo en una
insuficiencia circulatoria con congestiébn pulmonar; en
taquiarritmia por fibrilacion auricular, En el uso de hipotermia en
cirugia a corazdn abierto,

Debe recordarse el peligro de su uso en pacientes que han
recibido grandes dosis de cloruro de calcio, y usar con ellos
cantidad suficiente de potasio.

LOS ;MEDICAMENT_OS QUE ACTUAN SOBRE EL RITMO
CARDIACO:

Estos son: la procaina, que deprime la accién cardiaca; yla
isopropilnoradrenalina que estimula el automatismo cardiaco.

LA PROCAINA:

En forma intravenosa deprime la irritabilidad cardiaca,
reduciendo la exitabilidad de los nervios cardiacos extrinsecos y
retardando la conduccién en la haz de His. Prolonga el perfodo

refractario de la conduccién cardfaca y disminuye la exitabilidad
del miocardio. La dosis puede ser de 1 a 5 ml al 1ofo. Su
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sobredosis produce en el ECG, alargamiento del espacio QT y
ensanchamiento de QRS que puede anunciar la inminencia de
fibrilacion ventricular, La inyeccién endovenosa puede producir
hipotension arterial, a veces excesiva. '

Debe usarse en arritmias de origen ventricular, no debe
usarse nunca en el curso de las maniobras de resucitacidén. Como
anestésico local 10 a 40 ml al 1o/o, en el saco pericirdico, en el
curso del masaje directo, puede usarse.

LA QUINIDINA:

Isomero 6ptico de la quinina, es una droga antiarritmica,
alarga el periodo de refraccidn y define la exitabilidad cardfaca y
retarda la conduccion intracardiaca. Actiia en la circulacién
periférica como vasodilatador. Puede su uso endovenoso producir
cafda severa de la presion, Se comparan sus efectos de sobredosis
en el ECG, a la Proca,inamida. Puede dar asistolia o fibrilacion
ventricular si se inyecta rapidamente en dosis a veces no muy

elevada.,

- Se usa por via endovenosa, como sulfato, en dosis de 0.5 g
o como dihidroxiquinidina, como gluconato, en ampollas de 0.3

g

No debe emplearse en la reanimacién cardfaca, excepto en
la hipotermia, en la que previene la fibrilacién ventricular, en la
que pueden usarse grandes dosis. Se debe utilizar en perfusion de
0.5 g de quinidina en 250 ml. de suero.

LA ISOPROPILNOR ADRENALINA:

Derivado de la adrenalina, posee accién inotropa y
cronotropa positivas, Acelera el ritmo auriculo ventricular y su
conduccidn; aumenta el gasto coronario. Su accibn principal es la
cardioaceleracibén. '
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Puede usarse intramuscular, endovenosa, subcutinea, sobre
todo en perfusion venosa, en dosis de 1 a 4 ampollas de 0.2 mg
(Alcudrine e Isuprel).

Por via intramuscular: 0.2 mg; intravenosa 0.02 mg.; en
perfusion venosa 5 g/minuto e intracardiaca 0.02 mg.

Se usa en la insuficiencia primitiva del automatismo
ventricular; en los ataques de Stokes-Adams, Se asocia a la
estimulacion eléctrica del corazén y al lactato de sodio. Se puede
usar en la asistolia, cuando se teme efectos muy violentos de la
adrenalina, en pacientes anteriormente hipertensos, por ejemplo.

LOS MEDICAMENTOS DE ACCION METABOLICA:

Se usan en forma limitada; se usan como aporte de
materiales energéticos y en la lucha contra la acidosis.

a) Como aporte energético se usa la glucosa, por el papel
que desempeiia en la contraccién muscular y en metabolismo en
general. Se usa en el paro circulatorio, porque este lleva a un paro
de los procesos oxidativos normales y a una desviacion del
metabolismo celular hacia una glicolisis mas o menos intensa.

Su uso previene la alteracién de la relacién del potasio
intrecelutar y extracelular, de la cual depende el potencial de
membrana. '

Algunos la usan asociada a la insulina y al potasio. Se usala
glucosa concentrada {15 a 300/0}, que aporta 300 g de glucosa al
dfa; insulina necesaria para metabolizar esta glucosa, es de 40
unidades; y el potasio utilizado esde 22 3 g.

LAS PERFUSIONES LIPIDICAS:

Son actualmente el medio mis rdpido de suministrar
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materiales energéticos en forma concentrada (la combustién de 1
g de glucosa libera 3.75 calorfas y la de 1 gramo de lfpidos 9.45
calorfas). Puede usarse después de los paros cardfacos
prolongados.

b) En la lucha contra la acidosis ademas de las soluciones
bicarbonatadas deben usarse, el lactato de sodio y el THAM.

El lactato de sodio, bajo la forma de solucién molar (112 g
por 1000) o medio molar. Lleva este, a una alcalosis que aumenta
la irritabilidad cardfaca y aumenta la acciéon de los aminos
simpaticomiméticos; aporta al miocardio un elemento metabélico
y tiene accidn vagolitica. '

Estd indicado principalmente en las crisis de
Stokes-Adams, en prefusion ripida de 40 a 80 ml. seguida de
inyeccibn mis lenta.

En los casos de paro cardiaco accidental, parece retroceder
los limites de tolerancia al colapso y facilita la restauracion del
funcionamiento cardfaco normal.

_ Se usa en distinta forma: a) si las contracciones son lentas
en perfusion, de 7 a 14 ml por minuto. b) Si hay paro ventricular,
2040 ml en el ventriculo derecho, 5 ml por minuto, son
inyectados. ¢} En el nifio se usa una perfusién de 1 ml por
minuto. Se puede usar a grandes dosis y emr hiperkalemias graves.

El THAM (tris, trisamine, trisamino), es una amino
orginica con propiedades de amortiguador o tampon; corrige la
acidosis experimental, hipercipnica o metabdlica, producida por
la estasis circulatoria; tiene accién antifibrilatoria; es un potente
diurético; disminuye la glicemia y refuerza la accién de la
insulina; es el (inico tampén que actila sobre el pH intracelular,
mejor y mas ripidamente que los otros alcalinos. (6, 28)
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Se usa en solucidbn 0.3 molar, en perfusién venosa: THAM
36.5g NacCl.75g aguaQS 1000 ml El pH de esta solucién
es de 10,2 a 37°C. La dosis total no debe pasar de 0.5 g/kg ya
una velocidad de 1 ml/kg por minuto.

Este se opone, parece, a la acidosis tisular, una de las
consecuencias mas graves en el paro circulatorio.

LOS MEDICAMENTOS HEERTENSORES:

Entre estos estin los analepticos cardio vasculares banales
(alcanfor y sus derivados), que lgs dan un valor de apoyo en el
curso de la reanimacion.

Hay otros que son los vasopresores (las catecolaminas y la
fenilefrina y productos similares), la efedrina.

Las catecolaminas: la adrenalina, que ya fue estudiada. La
noradrenalina levogiro (Levofed), uno de los vasopresores mis
potentes produce vasoconstriccion total. Aumenta la presién por
aumento de las resistencias periféricas y por invomilizacién de la
masa sanguinea. Aumenta ligeramente el gasto coronario y la
presién arterial y presién capilar en el pulmén.

Su uso es endovenoso. Se presenta en ampollas de 8 mg de
bitartrato de noradrenalina que corresponde a2 4 mg de
noradrenalina base.

Se diluye en solucion glucosada isotbnica. Dosis diaria de
4 a 40 mg No debe pasar de 0.8 mg/min, por kilo de peso, ya
que puede provocar edema pulmonar agudo, agitacidn
bradicardia, cefala y vomito,

La fenilefrina (Neosinefrina)}, es un vasoconstrictor 10
veces menos potente que la noradrenalina, actita mds tard{amente
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en los vasos y no actila sobre el miocardio o la corteza cerebral.

Se inyecta intramuscular, IV y subcutineo, o perfusién
venosa. No hay contraindicaciones; los accidentes por sobresosis
son excepcionales, Hay ampollas de 5 mg.

Otros similares a la fenilefrina son el metaraminol
(Aramine). Ampollas de 0.01 g son usadas.

La Efedrina produce vasoconstriccion, produce efectos
secundarios sobre el sistema mnervioso. Se presenta como
clorhidrato (ampolla de 5 cg). Uso IM o IV lento. En perfusion
10-25 cgen 250 cc de suero glucosado.

Las hormonascorticosuprarrenales:

La hidrocortisona su uso es ideal en el choque. La utiliza
immediatamente el organismo. No hay efectos secundarios.

El hemisuccinato de hidrocortizona (ampollas de 5 ml que
contienen 25 mg) para diluir en un solvente bicarbonatado. Se
inyectan 50—100 mg, I'V lento; se puede repetir cada 2 horas, o
continuar una perfusiéon lenta,

Dosis total diaria 250 a 400 mg. En el lactante 8 a 10
mg/kg/dia; en el nifio mayor 4 a 8 mg/kg/ dia,

Se pueden usar en dosis equivalentes derivadas cortisénicas
inyectables, como el Solumedrol, Soludecadrén, la cortizona, la
desoxicortizona y el extracto corticasuprarrenal total.

ATP: (Adenosin trifosfato).

Se han hecho estudios para la proteccion del miocardio
durante la isquemia asistolica en hiPotermia administrando ATP
dentro de las arterias coronarias; el ATP ex6geno no solo inhibe
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la glucélisis y la estimulacién de gluconeogénesis, sino también

administra una forma de energ{a que es directamente utilizable y
la cual temporalmente restituye la energia déficit del miocardio

(30).

Es usado el ATP intracoronario durante cada operacion a
corazén abierto que cause anoxia de larga duracién y en la cual la
temperatura del miocardio es disminuida.
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V.REVISION ESTADISTICA

En esta segunda parte del trabajo presentado, se establece
la revisién estadistica de los casos de Paro Cardfaco encontrados
durante el perfodo de Enero de 1945 4 Junio de 1973, en el
Hospital General San Juan de Dios de la ciudad de Guatemala.

Para el efecto, se revisaron los libros de Sala de operaciones
de adultos (encontrados desde el afio de 1945), los libros de Sala
de operaciones Infantil (desde 1940), y los libros encontrados en
Neurocirugia {desde 1961 en la sala de mujeres y desde 1962 en
la sala de hombres), en donde se reportan las diferentes
intervenciones quirirgicas y procedimientos diagnésticos
efectuados, en los cuales se presentS el paro cardiaco
como complicacidn.

Se encontraron en los diferentes libros investigados un
total de 276 casos (la mayorfa, de pacientes fallecidos); de éstos,
105 papeletas (registros médicos), fueron hallados archivados, de
los cuales tinicamente 76 correspondieron a paro cardfaco.

Los demis casos de paro circulatorio encontrados fueron
extrafdos de los libros investigados; éstos fueron en un nimero
de 120 casos.

Los demis registros médicos no fueron hallados por
anomalfas del Archivo del Hospital General, o por otros
diferentes motivos, por ejemplo Historias Clinicas muy antiguas
las que ya no se encontraban archivadas, papeletas que se habian
extraviado por defectos técnicos en su clasificacion 6 porque no
habfan sido devueltas por personas que las solicitaron con
anterioridad,

Fueron anotados y estudiados diferentes datos que revisten
gran importancia para el estudio de esta entidad, como lo son: la
edad del paciente, el grupo étnico al que pertenece, la incidencia
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del paro cardiaco en los diferentes afios, la evolucién presentada,
la etiologia que le fué atribuida, los signos encontrados, las
medidas de reanimacién, los medicamentos administrados, el tipo
de intervencidbn quirirgica efectuado, ¢l diagnodstico pre y
postoperatorio, el diagnostico final y el nimero de operaciones

realizadas en cada afio.

‘Se sacaron porcentajes (en los casos en que podian
gstablecerse), de cada uno de los datos y se representaron
graficamente los resultados obtenidos,

INCIDENCIA POR EDADES

Edad ' Casos Porcentajes

0 — 11 meses 7 3.06
1 — 9 afios A 15.81
10-19 ” 21 10.71
20—-29 7 27 13.77
30-39 7”7 32 16.47
40— 49 ” 25 12.75
50 - 59 ” 22 11.22
60 — 69 7 19 9.69
70—-79 > 4 2.01
80—-89 ™ 3 - 1.53
No determinada 5 2,55

Durante el perfodo investigado de 1945 a 1973, en el total
de los casos revisados (196 ), de paro cardiaco, se encontrd que
la incidencia fue mayor en las edades comprendidas entre los 30
y 39 afios {16,470/0), siguiéndole en frecuencia los acaesidos
entre 1y 9 afios de edad (15.810/0).

INCIDENCIA POR SEXO0

SEXO | © CASOS PORCENTAJE
Femenino 89 45,38
Masculino 105 53,61
No especificado 2 1.01

En los 196 casos revisados, fué mayor el niimero de casos
en los que ocurrio paro cardiaco, en el sexo masculino cuyo

porcentaje es de un 53.610/0, siguiéndole el femenino, con un
45,380/ 0.

GRUPO ETNICO
GRUPO CASOS ' PORCENTA]JE
Indigena 5 6.57
Ladina 67 88.15
No especificado 4 : 5.26

En los 76 casos, en los cuales fué posible encontrar las
papeletas en las que se anotan los récords hospitalarios, se
encontrd un porcentaje mayor en el grupo ladino en donde se
presentd esta complicacidn (88.150/0).

o i



INCIDENCIA POR FECHA

ANO CASQS PORCENTAJE
1945 — 1952 0 0

1953 3 1.53

1954 6 3.06

1955 3 1.53

1956 6 3.06

1957 8 4.08

1958 9 4.58

1959 8 4.08

1960 9 4,58

1961 14 7.18

1962 20 10.02

1963 14 7.18

1964 20 10.02

1965 7 3.57

1966 10 511

1967 11 5.61

1968 8 4,08

1969 8 4,08

1970 5 2.55

1971 4 2.04

1972 7 3,57

1973 7 3.57

En este cuadro se puede verificar que durante los afios

1962 y 1964 se di6 el mis elevado porcentaje de paros cardiacos,
encontrindose para ambas fechas, el 10o/o. Le siguen en
frecuencia los afios de 1961 y 1963, con un 7.180/0, para cada
uno. Esto en el total de 196 casos revisados,
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EVOLUCION
EVOLUCION CASOS PORCENTAJE
Fallece minutos
antes de la operacion 3 3.95
Fallece durante _
la operacién 44 57.87
Fallece inmediatamente
después de la operacibn 8 10.52
Fallece horas después
de la operacion 13 17.10
Sale de sala de ope-
raciones descerebrada
y fallece dias después
de la operacién 1 1.31
Sale bien de sala de
operaciones y sobrevive 3 3.95
No especificados 4 5.17

En el grupo de 76 casos fevisados, en el mayor niimero, la
evolucién progresd hacia la muerte (90.850/ o), falleciendo la
mayoria durante la intervencién quirtrgica (57.870/ o).




~ Correspondi6 un 3.950/0 para pacientes que salicron bien
de la sala de operaciones, sobreviviendo al paro cardiaco

presentado.
ETIOLOGIA
ETIOLOGIA

Reflejo vagal

Anestesia

Malas Condiciones Generales
Depresion respiratoria
Hipovolemia

Aspiracion de vomito

No especificada

Se pudo comprobar que no  fué

CASOS

2
11
5
2
2
1
55

establecida la causa

del paro cardiaco presentado, o no fué anotado en el récord
clinico siendo en una gran mayoria, 55 casos, en los cuales no se

especificd la causa. En 11 casos se atribuyb a la anestesia y en los

otros se sefialaron 2 o més causas,
SIGNOS
SIGNQOS

Hipotension arterial

Pulso disminuido o ausente
Bradicardia

Ausencia de ruidos cardiacos
Disnea o apnea

Cianosis

Pupilas dilatadas

No especificados

CASOS

10

[SS T ot R = R SL I G R L)

54

En 54 casos, no se especifico signo alguno. En 10 casosfué
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reportada la hipotensién arterial y en 8 de ellos, la disnea o
apnea. En algunos casos se sefialaron 2 6 mds signos.

PROCEDIMIENTOS DE REANIMACION EFECTUADOS

PROCEDIMIENTO CASOS
Intubacién 4
Respiracion artificial 2
Masaye cardfaco externo 25
Masaje cardiaco directo . 18
Masaje cardiaco externo y directo 13
Masaje cardiaco no especificado 5
Masaje subdiafragmitico 1
Desfibrilacion eléctrica 5
Sin administracion de medidas

de reanimacibn 1
No especificadas 19

El procedimiento de resucitacién realizado en el may or
nimero de casos, fué el masaje cardfaco externo (en 25 casos), y
en segundo término el masaje cardiaco directo (18 casos).




’ % |
ANESTESIA EMPLEAD A
|
} ANESTESICO CASOS
\
|
Eter 90
i Oxido Nitroso 8
| Ciclopropano 7
} Halotane 3
| Pentrane 2
i Surital sodico 11
| Pentotal 9
Ketalar 1
| Xilocaina 4o/o ! \
| Raquidea) 1 e ‘
‘ L(?Gloci:aina 20f0 ---;«--*_-m%s,a lt,'i‘ B" &
(Epidural) 1 i "
| Xilocafna 2ofo
| (Local) 13
| Anestesia general (? ) 44
No especificada 9-
Sin anestesia
(por paro previo) 5
Relajantes musculares:
a) Bonectina _ 7
b) Talamonal T4
El anestésico mas frecuentemente empleado durante los
procedimientos quirfirgicos efectuados fueron, el éter en 90
casos, sucediéndole en frecuencia un anestésico general no
eépeciﬁcado el cual fué utilizado en 44 casos.
Los relajantes musculares utilizados, se descrlbleron ya
que pueden ser causa de paro resplratorlo y cardfaco, '
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MEDICAMENTOS EMPLEADOS
EN LA RESUCITACION

MEDICAMENTOS CASOS

Adrenalina
a) Intravenosa
b} Intracardiaca

= L%
W =

¢) Intramural

d) No especificada
Cloruro de Calcio
Gluconato de Calcio
Cedilanid (lannatécido C)
Atropina
Levofed
Wyamine
Alupent
Bicarbonato de sodio
Dextrosa, solucion IV

a) al 300/0

b) al 100/0

c)al 5olo
Analépticos
Cloruro de potasio
Emivan

=
o~ 0 =

Transfusién sanguinea
Novocaina (lidocafna)
No empleados

No especificados
Solucortef

(¥
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Como puede apreciarse en este cuadro, la Adrenalina fué la
droga mis frecuentemente empleada en la resucitacion (35
casos), y en su mayor{a inyectada en forma intracardiaca,

i
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DIAGNOSTICO PREOPERATORIO

DIAGNOSTICO

Hematoma subdural
Hipertensiébnendocraneana
Tumor cerebral
Meningoencefalocele
Meningocele cervical
Hematoma extradural
Melanoma de paladar y
encia derecha
Carcinoma de la encia
Quemadura facial antigua -
Labio leporino
Paladar hendido
Agenesia parcial del
occipital
Carcinoma de la lengua
Dafio cerebral orginico y
retraso psicomotor
Fibroma del seno maxilar
Amigdalitis cronica
Carcinoma del tiroides
Bocio nodular simple
Herida de cuello por arma
de fuego con perforacién
de esdfago y triquea
Arrancamiento de cuero: cabellido
Carcinoma del es6fago
Hematoma del craneo
Cardiopatia congénita
Fiffoma nasofafingeo
Coartacibon de la aorta

Y

CASOS

e e e R I

[ O

Aneurisma de la aorta
Persistencia del

conducto arterioso

Herida de torax por

arma de fuego

Herida de térax y abdomen
TB pulmonar y Carcinoma
de la vesicula

Estenosis mitral

Tumot toracico

Tumor abdomino-Pélvico
Absceso hepatico

Ruptura hepatica

Ruptura hepatica y esplénica
Colecistitis aguda
Colecistitis calculosa cronica
Colédocolitiasis

Carcinoma de vias biliares
Eventracion posoperatoria
Gangrena de la vesicula
Peritonitis aguda
Perforacion intestinal
Obstruccibn intestinal
Apendicitis aguda :
Apendicitis subaguda
Herida acrto—abdominal
por arma de fuego

Herida abdominal por

arma de fuego

Hemorragia intraabdominal
Hipertrofia del piloro
Traumatismo abdominal
Evisceracibn abdominal
Herida abdominal penetrante
Ulcera gastrica perforada
Hipertensidn portal

[ T LT I N R -
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Perforacién de la vesicula
Berforacion de viscera
hueca

Volvulos del sigmoide
Hemotragia gastrointestinal
Intoxicacion por fosforo
Feocromocitoma

- Pseudoguiste del pincreas

Enfermedad de Ebstein
Megalocolon congénito
Ano imperforado

Mal de Pott

Carcinoma del cérvix
Absceso pélvico

Ruptura uterina
Embarazo ectopicoroto
Hernia crural estrangulada
Hernia inguinal

Hernia umbilical

Hernia incisional
Uteropatia del climaterio

- Quiste del ovario derecho

Herida contusa inguinal
Carcinoma de la vulva
Hidronefrosis bilateral

Ruptura vesical

Ruptura utetral

Fimosis

Fractura de la séptima
vértebracervical conlesibn medular

Fractura de hiimero y

fémur derechos

Fractura de tibia y peroné
izquierdos

Fractura del cuello del fémur
Fractura del craneo

L3 [ SO IS
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Fractura de maxilar inferior |

Fractura de radio
Quemaduras corporales
Politraumatizado

Herida de mano izquierda
Obesidad exdgena maligna
Gangrena seca, miembro
inferior derecho

Heridas cortantes miltiples
Paro cardiaco

No especificados

O N VO U Y
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Entre la patologia cerebral el nimero de casos mis
frecuentemente encontrados fueron el hematoma subdural (6
casos), y el Tumor cerebral (5 casos), no especificandose qué tipo

de neoplasia.

Entre las enfermedades abdominales la mayorfa de casos
corresponden a Peritonitis aguda (12 casos) y a Hernia inguinal (7

casos) en las que ocurrib paro circulatorio.

Hubo en la gran mayorh del total de casos, en los que no se

especifics el diagnostico preoperatorio 42 casos.
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Cierre de esbfago 1
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Toracotomfa  .202s3 Sb ofsotssgosig oabtzongsih Is ooilEgqes

Amigdalectom{a, adenoidectomia 2
Iridocleiesis 1
Reseccion de metdstasis

de carcinoma del esofago 1
Cierre de defecto

ventricular 1
Valvuléeoamia mitral '

Cierre de conducto arterioso 3
Sutura de heridas miltiles

de torax

Vaciamiento linfatico axilar 1
Biopsia de tumor

del ventriculo

Debridamiento y curacidon
de quemaduras en tbrax y
miembros inferiores °
Extirpacién de aneurisma

e injerto de la aorta '
Comisarotomia mitral
Anastomosis cava—pulmonar

Esplenectom1a
Reseccibn hepatica

Drenaje de absceso hepatico
Coleclstectomla

PR AL

Proctos1gmoldectom1a
Reparacion de eventracion
de visceras abdominales

Colostomia

Drenaje de absceso de
cavidad abdominal
Apendicectomia
Cierre de perforaciones

- intestinales
" Yeyunotransversostomia

término terminal
Ileocecotransversostomia
término lateral

Gastrectomfa subtotaltransoracica
Reseccion intestinal

Drenaje petitoneal

Anastomosis portocava

Cierre de Glcera gastrica
Duodenostomia y gastrostonua
Heogastrostomia
Gastroenterostomia
Extirpacion de feocromocitoma
Laparatomia exploradora
Hernioplastfa inguinal
Hernioplastia incisional
Coledocostomia
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Histerectomia

Cesarea '

Drenaje de absceso pélvico
Nefrectomfa izquierda
Nefrostomia derecha
Nefrostomia bilateral
Utreterostomia derecha
Cistostomia suprapfibica
Explixacfién vesical

Biopsia de tumor vesical
Cistogastrostomia
Exploraién del testitulo
derecho

Postectomia
Salpingectomia derecha
Enlavijado de Smith Petterson
del férmur derecho

Lavado y reduccién de frac-
tura de falanjes de dedos

de la mano derecha e ‘izquierda
Osteosintesis

Palatoplastia

Amputacién de miembro
inferior derecho
Debridaciéon de tejido
necrotico quemado
Diseccion de vena
Reseccion de fibroma

de la mama

Colcacién de By pass

axilo ilfaco derecho

Sutura de herida de antebrazo
Queiloplastia '
Incisién de piel en opera-

ciones no efectuadas por-presentar paro cardfaco

No determinadas

o e R e e e et et e ()
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En el tipo de intervencién guirGrgica. en donde se observo
esta complicacién de paro cardiaco, fué en la Laparatomia
exploradora (30 casos), siguiéndole en frecuencia la craneotomfa
y Colecistectomia 10 y casos respectivamente, '

Las 30 toracotomias efectuadas, corresponden a
intetvenciones quirdrgicas pata corregir un'défecto o patologiaenla
region terdcica, 6 como medida de urgencia para la resucitacién
cardiaca. '

DIAGNOSTICO POSOPERATORIO
DIAGNOSTICO .CASOS

Hematoma subdural”
hematoma extradural
Hipertension intracraneana
Tumor cerebral

Dafio cerebal orgdnico

oW

ek

y retraso psicomotor

Edema cerebral

Bloqueo del acuedocto y
cisticercosis cerebral
Meningoencefalocele
Meningocele cervical
Hematoma del craneo
Fibroma nasofaringeo
Carcinoma de la encia
Melanoma palpebral derecho
Carcinoma de la lengua
Amigdalitis cronica
Carcinoma laringeo
Agenecia parcial del occipital”
Carcinoma del esbfago
Quemadura facial antigua
Labio leporine

—
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Paladar hendido__ .
Fibrohemangiona nasofaringeo
Carcinoma del tiroides '
Melanoma de paladar y encia
Exoftalmos maligno bilateral

_Cardiopatia congénita

~ Walvilitos reumiticae insuficiencia cardiaca

Mal de Patt
Coartacién de la aorta
Persistencia del conducto
arterioso .

- Heridas en torax y abdémen
Estenosis mitral y hemorra-
gia posterior del ventriculo
Absceso interlobar derecho
Enfermedad de Ebstein
Tumor abdémino—pélvico
Absceso hepatico
Ruptura hepatica y esplénica
Ruptura hepatica
Colecistitis calculosa
cronica
Coledocolitiasis
Perforacion de la vesicula
Colecistitis y pancreatitis
Evantiaé¢ibn postoperatoria
Peritonitis aguda
Berforack on intestinal
Obstruccion intestinal
Absceso de la cola del pancreas
Ruptura vesico-rectal
Hemorragiasgastiica.e
intraabdominal
Hemorragia gastrointestinal
Hipertrofia del piloro
Necrosis del colon

i
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Traumatismo abdominal
Evisceracidon abdominal
Herida penetrante de abdémen
Apendicitis aguda

Ulcera gastrica perforada
Hipertension portal
Distencion del célon de
etiologia desconocida
Intoxicacion por fosforo
Feocromocitoma
Pseudoquiste del pancreas
Absceso pélvico

Ano imperforado

Prolapso rectal

Carcinoma del cérvix
Ruptura uterina

Embarazo ectdpico roto
Carcinoma de la vulva
Uteropatia del climaterio
Enfermedad de Hirshprung
Hernia crural estrangulada
Herniainguinal

Hernia incisional
Hidronefrosis bilateral
Contusion vesical

Ruptura vesical

Fimosis

Fractura de la séptima
vértebra cervical y

lesion medular

Fractura del hiimero

y térmur derechos
Fractura del cuello del fémur
Fractura de tibia y

peroné izquierdos

Fractura de maxilar inferior
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Fractura de radio _' ‘;. ) 1 o

Fractura expuesta de

codo d_erecho 1

Quemaduras corporales
Herida de mano izquierda
Gangrena seca de miembro
inferior derecho
Politra__umatizado

Fractura del craneo
Heridas cortantes mitltiples
Paro Cardiaco

No especificado

Lt
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Como diagnéstico postoperatorio, el Tﬁrridf' cerebral
(neoplasia no especificada) reporté gran niimero de casos (5
casos); la Peritonitis aguda (5 casos); la Obstruccmn 1ntest1nal(
casos), y la Hernia inguinal (6 casos). :

DIAGNOSTICO FINAL ~

DIAGNOSTICO SO CASOS
Hematoma subdural S 2

Hematoma epidural . B
Edema cerebral R S

Hipertension endo-
craneana secundaria

a hemorragia ventricular
Lesibn Cerebral et.?
Infarto cerebral

Anoxia cerebral
Depresion respiratoria
central

Adenoma hipofisario
Melanojma del paladar dseo
Carcinoma de la encia

SRR

bk e

Cicatrices retractiles

de cara y cuello

Labio leporino, paladar
hendido y perforacién
de la triquea

Tumor del seno maxilar
Carcinoma del tiroides
Edema traqueolaringeo
Carcinoma laringeo
Amigdalitis cronica
Meningoencefalitis
Meningoencefalocele
Neuroblastoma
Obstruccidn respiratoria’
Metastasis de melanoma
palpebral a auricula
Heridas penetrantes en
térax y abdomen
Estenosis adrtica
Neumonia

Cardiopatia reumatica

Comunicacidén interventricular

Coartacién de la aorta
Estenosis mitral
Persistencia del con-
ducto arterioso
Cardiopatia congénita(? )
Hipertension pulmonar
esencial

Quemaduras de cara y torax
Insuficiencia cardiaca
Luxacién de C7 y lesion
medular

Hernia umbilical

Hernia crural

Hernia inguinal

BT e R e B I _ e e e e R s e e
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Epiplocele 1 Fracturas miltiples miembros
Tumor intraabdominal 1 inferiores 1
Absceso intraabdominal 1 Desnutriciéon 1
Ruptura esplénico—hepatica 1 Desequilibrio hidroelectrolitice 4
Ruptura hepatica 1 Shock séptico 3
Colecistitis calculosa 3 Hipertension arterial 2
Coledoco litiasis 1 Politraumatizado 1
Colecistitis aguda 1 Reaccibn a transfusion
Absceso hepitico 3 sanguinea 1
Carcinoma de vias biliares 1 Reaccion al anestésico 1
Gastroenterocolitis 1 Shock traumatico 1
Amibiasis intestinal 2 Gangrena seca del
Apendicitis aguda 1 miembro infetior izquierdo 1
Herida abdominal perforante 1 Shock hipovolémico 1
Obstruccibn intestinal 1 Paro cardiaco 42
Perforacibn intestinal 1
Hipertrofia pilorica 1 El diagnéstico final en este caso es el diagnostico con el
Colitis segmentaria ' que se le dib egreso del hospital al paciente. En solamente un
ulceronecrosante 1 caso fueron reportados datos de Anatomia patologica por
Necrosis intestinal 1 deficiencia en nuestro medio y falta de estudio postmorten de los
Peritonitis 4 casos.
Pancreatitis 1
Mal de Pott i Entre los diagnosticos que se encontraron con mayor
Carcinoma del pancreas 1 frecuencia fueron: Hematoma subdural (2 casos), Hernias crural e
Absceso pélvico 1 inguinal (3 casos, cada uno), Peritonitis {4 casos), Desequilibrio
Pelviperitonitis 1 hidroelecrolitico (4 casos), y Shock séptico (3 casos).
Ruptura uterina postparto 1 .
Ruptura vesicorrectal 1 En solamente 42 casos se anoté como diagnostico final,
Prolapso rectal 1 Paro cardiaco.
Megacolon congénito 1
Ano imperforado 1
Fractura del fémur 1
Fractura del brazo (? ) 1
Fracturas expuestas de fa-
lanjes dedo medio y anular 1 '
Fractura de pelvis ' -2
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OPERACIONES EFECTUADAS (1) Fueron anotados en el libro de sala de operaciones las
1945 — 1973 intervenciones quirargicas efectuadas hasta el mes de Mayo
de ése afio.
NUMERO DE OPERACIONES
ANO SALA DE ADULTOS SALA INFANTIL TOTAL (2) v (4) o se encontraron los libros en los cuales se anotaron los
datos. Estos libros se extraviaron.
1945 4,130 308 4,438
1946 5,100 245 5,345 (3) Operaciones anotadas hasta el mes de Abril.
1947 1,512 (1) 244 1,756
1948 - 5,120 157 (3) 5,277 (5) En ése afio se revis6 hasta el mes de Junio.
1949 5,753 — 5,753
1950 3,073 — (4) 3,073 ' En los afios en que se efectud el mayor nimero de
1951 : - 229 229 intervenciones quiriirgicas, fueron:
1952 e (2) 323 323
1953 6,873 430 7,303 — en 1957, con un total de 13,163 operaciones,
1954 7,179 448 7,627 — en 1963, con un total de 12,855 operaciones, y
1955 7,699 529 8,228 — en 1962, con un total de 12,096 operaciones.
1956 7,873 896 - 8,769
1957 12,398 765 13,163
1958 8,801 979 9,840
1959 9,870 920 10,790
1960 10,554 772 © 11,326
1961 11,134 885 12,029
1962 11,204 892 12,096
1963 11,520 1,235 12,855
1964 9,755 1,385 11,138
1965 8,355 1,245 9,600
1966 8,969 1,418 10,387
1967 9,361 1,485 10,846
1968 9,819 1,289 11,108
1969 7,608 1,242 8,850
1970 7,929 1,278 9,207
1971 9,431 1,272 ' 10,703
1972 9,857 1,252 10,109
1973 4,716 (5) 692 (5) 5,408
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CONCLUSIONES

En el estudio de nuestro medio hospitalario, las edades en

las cuales se presents con mayor frecuencia el paro

cardfaco (edades en las que se efectud la mayor parte de
procedimientqs quirtirgicos, en el presente estudio), fué de
los 30 alos 39 afios, con un porcentaje de 16.470/0,

En lo correspondiente al sexo, el predominio fué del sexo
masculino, con un 53.610/0.

El Tadino fué el grupo étnico en el cual se observ el mayor
niimero de casos en el que se presentd esta complicacibn,
con un 85.150/0, Este grupo, es el campo de mayor
evaluaciébn social en nuestro medio y que busca el
tratamiento quirfirgico,

Durante los afios 1962 ¥ 1964 hubo el mayor aumento en
la incidencia de paros circulatorios presentados, llegando a
un total de 20 casos por afio {10.020/0), a pesar de no ser
en ambas fechas en las que se efectuaron el mayor namero
de operaciones.

En la mayor parte de los casos, la evolucion' progresd hacia
la muerte, siendo en un 900/0 los casos de fallecimiento de
pacientes (a diferencia de las estadisticas extranjeras en las
que se reporta un 5600 de defunciones), en su mayor{a en
el periodo trasoperatorio (57.870/0).

No fué establecida o anotada 1o etiologfa en la mayor parte
de los casos (55 casos), siguiéndole en frecuencia la
atribucién a la anestesia como responsable del paro (11
casos),

Aunque en la mayoria de casos no se especificaron los
signos premonitorios de paro cirulatorio, I hipotensién

o, WP
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arterial fué el signo en que mas ocasiones se reporto (10

casos).

8.— Se usd en el mayor niimero de casos, como medida de
reanimacion el masaje cardiaco externo (25 casos).

9,— El éter fué el anestésico que se empleé con mayor
frecuencia (usado en 90 casos), en los diversos
procedimientos quirfirgicos en los cuales hubo paro

cardiaco.

10.— La adrenalina fué en nuestro medio, segin lo reportan los
datos estadisticos, el medicamento mis empleado en la

resucitacion cardfaca.

11.— El diagnéstico preoperatorio con el que los pacientes
fueron intervenidos quirirgicamente, fué con el de

Peritonitis aguda (12 casos).

12.— La intervencion quirirgica en la que mds se presentd el
paro cardfaco fué en la laparatomfa exploradora (30

casos).

13.— La Hernia inguinal (6 «casos), fué el diagndstico
posoperatorio que mds frecuentemente se determind en las
causas de paro cardiaco revisados.

14.— El diagnéstico final que con mayor frecuencia se anoté fué
el de Peritonitis, en éstos casos (4 casos).

15.— Se anoto6 Paro cardfaco como diagnéstico final en 42 de la
totalidad de los casos estudiados.

16.— El mayor niimero de operaciones reportadas fué en el afio
de 1957, en el que se efectuaron 13,163 operaciones (que
no corresponde al afio en el que hubo mayor incidencia de

111

paros cardiacos).

17.— En el total de 196 casos registrados de paro cardiaco
ocurridos en el Hospital General “San Juan de Dios”,
durante los afios estudiados y que corresponderian al
1000/0, se encontraron los siguientes porcentajes para cada

afio:
ANO PORCENTAJE
1945 - 1952 o

1953 13
1954 3.06
1955 1.55
1956 3.06
1957 4.08
1958 4.58
1959 4.08
1960 458
1961 7.18
1962 10.02
1963 718
1964 10.02
1965 357
1966 5.11
1967 5.61
1968 : 4.08
1969 4,08
1970 2.55
1971 2.04
1972 3.57
1973 557

El porcentaje promedio durante estos afios es de 3.70 o/o

18.— No se realizbd ningin estudio estadistico
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anatomopatologico por no existir en el Departamento de
Patologia del hospital, datos al respecto en sus protocolos.

s,1,—
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RECOMENDACIONES

Se debe vigilar mis estrechamente al paciente tanto
durante la i 1nyecc10n de un medio de contraste, como en el
pre, trans vy posoperatono para determinar el
aparecimiento de un signp premonitor de paro circulatorio.

Se ha de tener presente que el paro circulatorio puede
presentarse en el transcurso de cualquier procedimiento
diagnostico, o en la Sala de Operaciones, por lo que
debemos conocer de esta complicacién y del tratamiento a
establecer.

Debe tenerse, en los diferentes lugares en donde pueda
producirse un paro cardfaco, los medicamentos e
instrumentos para un ripido tratamiento; esto es posible
con un precio egondmico minimo.

Se debe crear, aunque es sumamente costoso, mis no
imposible, un Equipo de resuc1tac10n que funcione en todo
momento y que su radio de accibn comprenda todo el

hospital,
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